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ÖZET 

Henoch-Schölein Purpurası (HSP), sistemik, vaskülitik sendromdur, non-

trombositopenik purpura, artrit/artralji, abdominal ağrı ve glomerulonefrit ile 

karakterizedir. HSP patogenezisi net bir şekilde açıklanamamıştır. Oksidatif hasar 

birçok olayın patogenezinde yer alır. Oksidatif stres ve lipit peroksidasyonunun HSP 

patogenezindeki rolü birçok çalışmada gösterilmiştir. Bu çalışmada, HSP’de oksidatif 

stres değişiklerinin incelenmesi amaçlanmış ve oksidatif stres parametrelerinden 

Süperoksit dismutaz (SOD), Katalaz (CAT) ve Malondialdehit (MDA) çalışılarak 

HSP’de oksidatif stresin rolü araştırılmıştır. 

Çalışmaya 23 HSP’li hasta ( 13 erkek, 10 kız) ve 20 sağlıklı çocuk alınmıştır. 

Olguların yaş ortalaması 8,21±3,78 idi. Olgularda hastalığın başlangıç mevsimi, ilk 

şikâyetleri, izlemdeki sistem tutulumu, laboratuvar bulguları değerlendirilmiş, SOD, 

CAT, MDA değerleri sağlıklı çocuklardan oluşan kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır.  

Hastalığın sonbahar ve ilkbahar aylarında hastalığın sıklığında artış olduğu tespit 

edilmiştir. Olguların %56,5’inde ilk şikâyet döküntüydü. Hastaların sistem 

tutulumlarına bakıldığında sırasıyla olguların tümünde palpabl purpura şeklinde cilt 

tutulumu mevcuttu. Eklem tutulumu %56,5, gastrointestinal sistem tutulumu %30,4, 

böbrek tutulumu %17,4 tespit edildi. Lökositoz %47,8, %60,9 olguda trombositoz, 

%52,2 CRP değeri 5 mg/dl üzerinde ve 2 (%8,7) olguda sedimentasyon hızı değeri 20 

mm/saat üzerinde bulundu. 

MDA değerleri hasta grubunda ortalama 2,95±0,71 nmol/mgprt bulunurken 

kontrol grubunda MDA değerleri 2,67±0,66 nmol/mgprt olarak bulunmuştur ve 

istetistiksel bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05). CAT enzim aktivite düzeylerine 

bakıldığında hasta grubunda 1,32±0,35 Ü/dl hb, kontrol grubunda 7,8±1,74 Ü/dl hb 
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tespit edilmiştir ve istatiksel olarak anlamlı (p<0,05) bulunmuştur. SOD enzim düzeyleri 

hasta grubunda 3,06±0,85 Ü/mgprt, kontrol grubunda 0,97±0,36 Ü/mgprt olarak 

bulundu istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) idi.  

Sonuç olarak, MDA değerleri hasta grubunda yüksek olmasına rağmen 

istatistiksel bir farklılık tespit edilmedi. MDA seviyesindeki yükseklik lipit 

peroksidasyonunun HSP patogenezindeki rolünü desteklernitelikte olup hasta sayımız 

kısıtlı olduğu için istatistiksel olarak anlamlı bulunmadığını düşünmekteyiz. CAT 

aktivitesindeki düşüklük daha önce yapılan diğer çalışmalarla uyumludur. SOD 

düzeyindeki artışın artmış oksijen ürünlerine bağlı olabileceği düşünüldü. Bu durumda 

HSP’da oksidatif stresin rol alabileceğini desteklemektedir. 

  

Anahtar Kelimeler: Henoch Schönlein Purpurası, Oksidatif Stres 

 

Danışman: Doç.Dr. Fatih TEMİZ 
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EVALUATİON OF OXİDATİVE STRESS BİOMARKERS İN PATİENTS GET 

DİAGNOSED AS HENOCH-SCHÖNLEİN PURPURA 

(Specialization Thesis İn Medicine) 

MD. Kadir SÖYLEMEZ 

KAHRAMANMARAŞ SÜTÇÜ İMAM UNIVERSITY  

MEDICINE FACULTY 

June-2015 

SUMMARY 

Henoch-Schönlein Purpura(HSP) is a systemic and vasculitic sendrom 

characterized by non- thrombocytopenic purpura, arthritis/arthralgia, abdominal pain 

and glomerulonephritis. The patogenesis of HSP is not clearly identified. Oxidative 

damage has  role in patogenesis of the most cases. Role of oxidative stress and lipid 

peroxidation, in HSP patogenesis have been showed  in many studies. In this study, 

evaluation of oxidative stress changings has been aimed, and studying with parameters 

like Superoxide Dismutase(SOD), Catalase(CAT) and Malonedialdehyde(MDA), the 

role of the oxidative stress in HSP also have been searched.  

23 patients diagnosed as HSP (13 male, 10 female) and 20 healthy children took 

part in this study. The avarage age of cases was 8,21+3,78. İn HSP group, the begining 

season of the illness, begining semptoms, systematic involvement during follow and 

laboratory findings have been evaluated and SOD, CAT, MDA values have been 

compared with the group which the healthy children took place.  

There is a rise have been detected in incidance of the disease during autumn and 

spring. Skin eruption was the first sign of the disease in 56,5% of the cases. For the 

systematical involvement observed, palpable purpura have seen in all cases. After than, 

joint involvement 56,5%, gastrointestinal system involvement 30,4% and kidney 

involvement 17,4% were detected in order. As the laboratuary values, leucocytosis 

47,8% , trombocytosis 60,9%, increased CRP values over 5 mg/dl 52,2% and in 2 cases( 

8,7%) increased sedimentation rate over 20 mg/saat were detected.  

İn patients group MDA values were found aproximately 2,95+0,71 nmol/mgprt, 

beside this, in control group’s MDA values were found as 2,67±0,66 nmol/mgprt. As 

seen, there is not any significant statistical differance has been detected (p>0,05). When 
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we have looked at the CAT enzyme values of groups, in patients group 1,32±0,35 U/dl 

hb and in control group 7,8±1,74 U/dl hb have been detected, and  this differance 

between CAT values of two groups found as statistically significant (p<0,05). SOD 

enzyme levels were found 3,06±0,85 Ü/mgprt in patients group, and 0,97±0,36 Ü/mgprt 

in control group. This differance was also statistically significant (p<0,05).  

As a consequence, altough MDA values has been found high in patients group, 

any statistical differance has not been detected. We think that, altough high levels of 

MDA values supports the role of lipid peroxidation in patogenesis of the HSP, 

statistically significant differance has not been found because of our limited number of 

patients. Decreased CAT activity is well-matched with other studies have been made 

before. The increase in SOD levels were thougt, that depends on increased oxigen 

yields. This situation supports the oxidative stress can take role in HSP patogenesis.  

 

Key Words: Henoch-Schönlein Purpura, Oxidative Stress  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Henoch-Schölein Purpurası (HSP), deri, eklem, gastrointestinal sistem (GIS) ve 

renal tutulumla karakterize en yaygın çocukluk vaskülitlerinden biridir. Klinik 

belirtileri, küçük damarları da kapsayan generalize vaskülitlere bağlıdır. HSP’nin temel 

patogenesizini, immün kompleks reaksiyonundan kaynaklanan, immünglobulin A (IgA) 

içerikli inflamatuar proses oluşturur (1, 2). HSP görülme sıklığı çocuklarda yaklaşık 

olarak 9-14/100000 çocuk/yıl olarak bildirilmiştir. Erkek çocuklarda kızlara oranla 1,5-

2 kat daha sık görülür (3). 

Purpura, kolik tarzda karın ağrısı ve artrit olguların çoğunda görülse de, 

vakaların %50’den fazlasında purpura ile beraber diğer semptomlardan bir veya birkaçı 

başlangıçta veya sonradan görülür (4). HSP, hastalığın tipik bulgularının birlikte ortaya 

çıkmasıyla veya akut ya da çeşitli belirtilerin haftalar içinde birbirini izleyerek gelişmesi 

ile yavaş bir seyir gösterebilir. HSP’da görülen döküntü ve klinik semptomlar deri, 

gastrointestinal sistem ve böbreklerin akut küçük damar vaskülitinin sonucu oluşur (5). 

HSP’nin etiyolojisi henüz net olarak bilinmemekle beraber hastalığın birçok 

farklı antijenik uyaranın tetiklediği immün kompleks mekanizmaların sonucu olarak 

ortaya çıktığı düşünülmektedir (6). HSP pek çok sistem tutulumu ile giden inflamatuar 

mekanizmaların rol aldığı ve altta yatan fizyopatolojik mekanizmaların tam olarak 

açıklanamadığı bir hastalıktır. IgA komplekslerinin küçük arter ve kapillerlerin 

subendotelyal tabakada depolanması ile oluşan lökositoklastik vaskülittir. Damar 

duvarında biriken immun kompleksler komplemen sistemini uyarması ile inflamatuar 

süreç başlar (7). HSP’da oksidatif stres artışı olduğu, HSP’nin patogenezinde ve renal 

hasar gelişiminde lipit peroksidasyonun önemli bir rolü olduğu yapılan birçok çalışma 

ile gösterilmiştir (8). 

Vücutta çeşitli toksik maddelerin etkisi ile oluşan oksidan ve reaktif oksijen 

türlerinin (ROT) zararlı etkilerini uzaklaştırmak ve dokuda oluşturdukları hasarı tamir 

etmekle görevli olan mekanizmalar anti oksidan sistemlerdir (9, 10). Başlıca etki 

mekanizmaları lokal oksijen konsantrasyonunu azaltmaları, hidroksil radikallerini 

temizleyip lipit peroksidasyonunun başlamasını önlemeleridir (11). Katalaz ve glutatyon 

peroksidaz, hidrojen peroksidi su ve atomik oksijene indirgemektedirler (12). 

Süperoksit dismutaz süperoksit radikallerinin H2O2 ve O2’ne dismutasyonunu sağladığı 
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bildirilmiştir (13). Malondialdehit Lipid peroksidasyonunun derecesiyle iyi korelasyon 

gösterir, kanda ve idrarda ortaya çıkar. Bu nedenle biyolojik materyalde MDA 

ölçülmesi lipid peroksit seviyelerinin indikatörü olarak kullanılır. 

Küçük damarlarda immun kompleks birikimi, polimorfonükleer lökosit, 

monosit, makrofajları da içeren inflamatuar hücrelerini aktive eder ve, oksidatif stres ile 

lipid peroksidasyonunu tetikleyen reaktif oksijen türlerinin (ROT) üretimine neden olur 

(14). ROT, oksijen metabolizması sırasında küçük miktarda üretilir ve antioksidan 

metabolizması tarafından uzaklaştırılır. Oksidanların artması ve antioksidanların 

azalması, nihayetinde dokulara zarar veren oksidatif stresi ortaya çıkarır. HSP, oksidatif 

stresin önemli olduğu hastalıklardan biridir (14, 15). Oksidatif hasarın, diğer 

inflamatuar hastalıklarda olduğu gibi HSP’nin patogenezinde de bir role sahip olduğu 

düşünülmektedir. 

Bu çalışmanın amacımız daha önce yapılan çalışmaların ışığında oksidatif 

stresin HSP patogenezindeki yerini belirlemek ve süperoksit dismutaz, malondialdehit, 

katalaz ile HSP arasındaki ilişkiyi belirlemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Henoch-Schönlein Purpurası (HSP) 

HSP: Küçük damar vasküliti olan HSP anaflaktoid purpura olarakta bilinir. 

Çocukklarda görülen non trombositopenik purpuaranın en sık nedenidir. HSP genel 

olarak cilt, eklem, gastrointestinal sistem (GİS) ve böbreklerin etkilendiği çocukluk 

çağının sık rastlanan sistemik bir vaskülit nedenidir (16). Palpabl purpura, abdominal 

ağrı ve artrit karakteristik semptomlarıdır. 

Hastalık ilk defa Heberden tarafından deri döküntüsü, artriti, gastrointestinal ve 

üriner sistem kanaması olan bir vaka da 1801 yılında tanımlanmıştır (17). Daha sonra 

Schönlein 1832’de purpurik cilt döküntüsü ve artritin eşlik ettiği idrarda anormal 

bulguları ile tanımladığı hastalığa purpura romatika adını vermiştir (18). Henoch 

tarafından 1868 yılında gastrointestinal sistem bulguları ve renal sistem bulgularını 

tanımlanmıştır (19). 

2.1.1. Epidemiyoloji 

HSP çocukluk çağının en sık görülen vaskülitik hastalığıdır. İki yaş altında ve 

erişkinlerde nadir rastlanır ve genellikle 3-15 yaşları arasında görülür. İki yaş altında 

HSP daha hafif bir seyir gösterir (20). Hastalık ilkbahar ve sonbahar aylarında daha sık 

görülmektedir (6). Yapılan bir çalışmada vakaların 2/30’ünün sonbahar ve kış aylarında 

görüldüğü bildirilmiştir (21). HSP görülme sıklığı çocuklarda yaklaşık olarak 9-

14/100000 çocuk/yıl olarak bildirilmiştir. Erkek çocuklarda kızlara oranla 1,5-2 kat 

daha sık görülür (3). 

Batı Avrupa, Japonya, Uzak Doğu, Kuzey Amerika gibi soğuk iklime sahip 

bölgelerde daha yaygındır. Aile öyküsü genellikle negatiftir, hastalıkta genetik geçiş 

yoktur (22). 

2.1.2. Etyoloji 

HSP’nin etiyolojisi henüz net olarak bilinmemekle beraber hastalığın birçok 

farklı antijenik uyaranın tetiklediği immünkompleks mekanizmaların sonucu olarak 

ortaya çıktığı düşünülmektedir (6). 
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Sıklıkla sonbahar ve kış aylarında görülen hastalığın, hastaların birçoğunda 

geçirilmiş bir enfeksiyon hastalığından sonra ve özellikle bu mikroorganizmalar ile ilk 

kez karşılaşılan çocukluk yaş grubunda daha sık görülmesi etiyolojide enfeksiyöz etken 

olabileceğini desteklemektedir. HSP vakalarının yarısında önceden geçirilmiş bir 

enfeksiyon hastalığı öyküsü mevcuttur. Grup A β hemolitik streptokok (GABS) 

enfeksiyonu HSP’de yaygın olarak rastlanır. Son zamanlarda yapılan birçok çalışmada 

hastalarda antistreptolizin O (ASO) düzeyinin yüksek bulunması daha çok streptokokal 

enfeksiyonlar ile ilişkilendirilmesine neden olmuştur (23). 

Yapılan birçok çalışmada GABS dışında HSP neden olabilecek birçok antijenik 

uyaran bildirilmiştir. Bunlar arasında Ebstein-Barr virus, adenovirus, hepatit A, hepatit 

B, parvovirus, varisella, mikoplazma gibi bakteriyel ya da viral ajanlar olabildiği gibi 

aşılar, yiyecekler, böcek sokmaları, soğuğa maruz kalma ve ilaçlarla da olabilmektedir 

(24). Neden olan ilaçlar arasında salisilatlar, penisilin, tetrasiklin, sülfonamid, 

allopurinol, kolşisin, kinidin, indometasin, fenasetin, difenilhidrazin sayılabilir (25). 

 

Tablo 2.1. HSP’ye neden olan faktörler (26) 

Bakteriyel 

Grup A beta hemolitik streptokok 

Staphylococcus aureus 

Mikoplazma 

H.pylori 

Viral 

Hepatit A 

Hepatit B 

Hepatit E 

Herpes simplex virüs 

Human parvo virüs 

Adenovirüs 

Varisella 

CMV 

HIV 

Tümörler 

Küçük hücreli akciğer kanseri 

Prostat kanseri 

Lenfoma, Multipl myeloma 

Aşılar 

Kızamık, kızamıkçık, kabakulak 

Pnömokok 

Meningokok 

Hemofilus İnfluenza tip B (Hib) Aşısı 

İlaçlar 

Kinolonlar 

Asetominofen 

Kodein 

Etanersept 

Klaritromisin 

Parazit 

Toxocara canis, 

Genetik 

Alfa 1 antitripsin eksikliği 

Ailesel Akdeniz ateşi 

HLA-DRB1  

HLA-B35 
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2.1.3. Patogenez 

HSP pek çok sistem tutulumu ile giden inflamatuar mekanizmaların rol aldığı ve 

altta yatan fizyopatolojik mekanizmaların tam olarak açıklanamadığı bir hastalıktır. IgA 

komplekslerinin küçük arter ve kapillerlerin subendotelyal tabakada depolanması ile 

oluşan lökositoklastik vaskülittir. Damar duvarında biriken immunkompleksler 

komplemen sistemini uyararak inflamasyona neden olur (7).  

Kompleman aktivasyonu vazodilatasyon ve kemotaksiste artışa neden olur. 

Biriken immunkompleksler, monosit ve granülositler gibi inflamatuar hücrelere 

yüzeylerinde bulunan Fc reseptörler aracılığı ile bağlanarak, sitokin ve enzim salınımı 

ve hücre aktivasyonuna neden olabilir. nötrofillerin bazal membrana ulaşması ve 

sonrasında serbest oksijen radikalleri ve proteinazları (elastaz, kollajenaz) salgılayarak 

doku zedelenmesine neden olur (27). 

HSP patogenezinde interlökin (IL) , tümör nekrozis faktör (TNF), TNF ilişkili 

adhezyon molekülleri, vasküler endotelial growth faktör düzeyleri ve çeşitli büyüme 

faktörlerinin etkin olduğu düşünülmüştür. TNF-α, IL1,IL6 HSP’ nda bulunan 

inflamatuar olayda rol alır. Transforming growth faktör β’nın IgA üretimini uyarması ve 

hepatosit büyüme faktörlerinin yüksek seviyesi, endotelial hasar veya fonksiyon 

bozukluğuna yol açabilir. Endotelinler ve endotelial hücreler tarafından üretilen 

vazokonstruktif hormonların da HSP patogenezinde etkisi bulunur (28).  

Aktive nötrofillerden lökotrien B4 salınması nötrofil kemotaksisi, agregasyonu 

ve plazma eksudasyonu ile inflamasyon artışına neden olur. Endotelial fosfolipaz A2 

aktivasyonu ile araşidonik asit yıkılarak, doku kaynaklı iltihabi mediatörlerin 

(prostaglandin, tromboksan, lökotrien) salınımı artar. Tüm bu mekanizmalar sonucu 

vasküler nekroz meydana gelir (5, 27). HSP’nin etiyopatogenezi Şematik olarak Şekil 

2.1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 2.1. HSP gelişimi için etiyopatogenetik hipotez 

HSP’de genel anormallik IgA ile ilgilidir. Hastalığın başlangıç aşamasında 

çocukların çoğunda İmmünglobulin A (IgA) yüksek ve normal immünglobulin G (IgG), 

immünglobulin M (IgM), immünglobulin D (IgD) düzeyi saptanmaktadır. Kan 

dolaşımında IgA taşıyan lenfositlerde artış saptanmıştır. Serum IgA konsantrasyonu 

yanısıra IgA sınıfı antikorlar da (IgA RF: Romatoit faktör, IgA ANCA: Antinötrofilik 

sitoplazmik antikor, IgA AECA: Antiendotelial sitoplazmik antikor) artmıştır (29).  

HSP nefritindeki en önemli patojenik mekanizmanın IgA içeren 

immünkomplekslerin glomerüllerde birikimi olduğu düşünülmektedir. Bu 

immünkompleksler böbrek mezengiumunda depositler oluştururarak ve mezengial 

hücrelere bağlanıp hücresel aktiviteye neden olarak glomerüler hasar oluştururlar (30). 

Brezilyada yapılan bir çalışmada HSP’li çocukların % 40’ında IgA düzeyi yüksek 

bulunmuş, renal tutulum olan ve olmayan vakalar arasında IgA düzeyinde anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. Diğer taraftan multipl myelomda IgA yüksekliği bulunmasına 

rağmen bu hastalarda nefrit çok nadiren gösterilmiştir (31). Tüm çalışmalar, IgA 

yüksekliğinin tek başına HSP’de böbrek tutulumu ile ilgili predispozan bir neden 

olduğu konusunda tartışmalar oluşturmuştur. HSP nefriti ve IgA nefropatisinde ortak 

olarak IgA1, dolaşan immünkompleksler ve mesengial immün depositler bulunur. 

Ancak (IgA2) HSP’de böbrek tutulumunda bulunmaz. HSP nefritinin ve döküntülü 
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safhanın aktif fazında serumda yüksek düzeyde IgA immunkompleksler bulunduğu 

gösterilmiştir. HSP’li hastalarda IgA1 kompleksi ve IgA romatoid faktör düzeyi 

artmıştır. Renal tutulum ile giden vakalarda IgA ve IgA içerikli immün komlekslerde 

artış saptanmıştır (30). HSP nefritinde depolanan IgA’nın büyük çoğunluğu IgA1 

subgrubundan meydana gelir. HSP’li hastalarda anormal IgA1 glikozilasyonu 

gösterilmiştir (32, 33). 

Polimerik IgA1 için mezengial hücre yüzeyinde CD71 (transferrin reseptörü) 

bulunur ve bu sayede immunkompleksler mezengial hücrelere yapışır. HSP nefriti ve 

IgA nefropatisi nedeni ile takip edilen 8 çocukta mezengial hücre yüzeyinde CD 71 

ekspresyonunun diğer glomerüler hastalıklara göre arttığı gösterilmiştir (30). HSP 

nefritli hastalarda IgA’nın anormal glikolizasyonunun şematik gösterimi şekil 2.2’de 

verilmiştir. 

 

 

Şekil 2.2. HSP nefritinde IgA glikolizasyonunun şematik gösterimi 

HSP’da oksidatif stres artışı olduğu, HSP’nin patogenezinde ve renal hasar 

gelişiminde lipit peroksidasyonun önemli bir rolü olduğu yapılan birçok çalışma ile 

gösterilmiştir (8). 

2.1.4. Histopatoloji 

Henoch-Schönlein purpura küçük damarların lökositoklastik ve nekrotizan 

vasküliti ile karakterizedir. Aseptik vaskülit sonucunda cilt, renal ve gastrointestinal 
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sistem bulguları gelişir. Vaskülitik lezyon çevresinde polimorfonükleer lökositler, 

mononükleer hücreler, eozinofiller ve eritrositlerle toplanır. Lökpsitoklastozis yani 

parçalanmış lökositlerin bulunması patagnomoniktir (3). Vasküler tutulum sonucu 

ödem, iltihabi hücre infiltrasyonu, nükleer artıklar, şişmiş kollajen fibriller, Ig’ler, 

fibrinoid nekroz gözlenir. Kapiller ve venüllerde trombüs gelişir. Cilt tutulumu olan ve 

olmayan bölgelerinden alınan biyopsi örneklerinin direkt immünfloresan mikroskopi ile 

incelenmesinde %70’den fazlasında IgA ve C3 birikimi gösterilebilir (34). 

Renal tutulum %10-50 arasındadır (35). Böbrek patolojisi minimal değişiklikten 

şiddetli kresentik glomerülonefrite kadar farklılık gösterir (36). HSP’ nda böbrekteki 

lezyon primer olarak endotelyal ve mezenkimal hücreleri tutan proliferatif 

glomerulonefrittir. Mezengial hücrelerde ve matrikste fokal ve segmental tutulum 

bulunur. Hastaların az bir kısmında yaygın değişiklikler görülür. Glomerüller 

polimorfonükleer hücrelerle infiltredir. En sık görülen patolojik lezyon hafif, fokal ve 

segmental mezengial proliferasyondur (29). 

Elektron mikroskopik incelemede mezengial, subendotelyal ve subepitelyal 

depolanma görülür. İmmünflöresan incelemede diffüz IgA, C3, fibrin, IgG, properdin 

ve IgM glomerüler depolanma görülür (36). C4 ve C1q depolanması genelde bulunmaz. 

Birçok vakada fibrinojen boyanması da gösterilmiştir. Işık mikroskopisinde belirgin 

fokal değişiklikler olmasına rağmen immunfloresan incelemede genellikle yaygın 

tutulum gözlenir (26). Renal biyopsi bulguları “Çocuklarda Böbrek Hastalıkları 

Uluslararası Çalışması” (ISKDC) grubunun morfolojik sınıflamasına göre 6 evreden 

oluşur bu evreleme tablo 2.2’de gösterilmiştir (37).  

Tablo 2.2. Çocuklarda Böbrek Hastalıkları Uluslararası Çalışması (ISKDC) grubu 
morfolojik sınıflaması 

Grade 1: Minimal glomerüler değişiklikler 
 
Grade 2: 

Mezengioproliferatif glomerülonefrit 
Fokal mezengial proliferasyon 
Diffüz mezengial proliferasyon 

 
Grade 3: 

Glomerüllerde kresent oluşumu % 50’ nin altında  
Fokal mezengial proliferasyon 
Diffüz mezengial proliferasyon 

 
Grade 4: 

Glomerüllerde kresent oluşumu % 50 – 75 
Fokal mezengial proliferasyon 
Diffüz mezengial proliferasyon 

 
Grade 5: 

Glomerüllerde kresent oluşumu % 75’ in üstünde olması 
Fokal mezengial proliferasyon 
Diffüz mezengial proliferasyon 

Grade 6: Membranoproliferatif glomerülonefrit  
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2.1.5. Klinik Bulgular 

Purpura, kolik tarzda karın ağrısı ve artrit birlikte vakaların çoğunda görülse de, 

olguların %50’den fazlasında purpura ile beraber diğer semptomlardan (Tablo 2.3) bir 

veya birkaçı başlangıçta veya sonradan görülür (4). HSP, hastalığın tipik bulgularının 

birlikte ortaya çıkmasıyla veya akut ya da çeşitli belirtilerin haftalar içinde birbirini 

izleyerek gelişmesi ile yavaş bir seyir gösterebilir. Hafif ateş ve yorgunluk etkilenen 

çocukların yarısından fazlasında mevcuttur. HSP’da görülen döküntü ve klinik 

semptomlar deri, gastrointestinal sistem ve böbreklerin akut küçük damar vaskülitinin 

sonucu oluşur (5). Küçük yaştaki çocuklarda klinik bulgular ileri yaştaki çocuklardan 

farklılık göstermektedir (Tablo 2.4). İki yaştan küçük çocuklar iki yaşından büyük 

çocuklarla karşılaştırıldığında böbrek tutulumu daha az, subkutan ödem daha sık 

görülmüştür (38). Yetişkinlerde renal tutulum çok daha sık ve şiddetlidir. Hastalık 

çoğunlukla ortalama 2-4 hafta sürer ve olguların yarısında altı hafta içinde bulgular 

tekrarlayabilir (39). 

Tablo 2.3. Henoch Schönlein purpurasında görülen klinik bulgular  

 Başlangıçta (%) İzlemde (%) 

Purpura 50 100 

Subkutan ödem 10-20 20-50 

Artrit 25 60-85 

Gastrointestinal sistem 30 85 

Renal ? 10-50 

Genitoüriner ? 2-35 

Pulmoner (Akciğer CO 

difüzyon kapasitesi) 

? 95 

Pulmoner hemoraji ? Nadir, fatal seyredebilir 

Santral sinir sistemi ? Nadir, fatal seyredebilir 

Tablo 2.4. Klinik bulgulara yaşın etkisi 

 <2 (%) >2 (%) 

Renal sistem 23 43 

Gastrointestinal sistem 29 75 

Artrit  56 73 

Kafa derisi ödemi 59 19 

Diğer ödem  71 51 
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2.1.6. Deri Bulguları 

Döküntü, hastaların %50’sinden fazlasında ilk bulgudur ve bazı vakalarda tek 

bulgu olabilir (40). Henoch Schönlein purpurası tanısı için palpabl purpura varlığı ve 

trombosit sayısının normal olması gerekir (4). Henoch Schönlein purpurasındaki 

özellikle alt ekstremitede belirgin olan purpurik döküntü hastalığın karakteristik cilt 

tablosunu oluşturur. Hastaların hemen hemen tümünde döküntü mevcuttur ve genellikle 

ilk belirtidir. HSP' nda purpurik raş daha az sıklıkla üst ekstremite, yüz ve nadiren de 

gövdede görülebilen 2-10 mm. boyutlarında ciltten kabarık mor renkte basmakla 

solmayan purpura şeklindedir. Başlangıçta purpura kırmızı iken giderek mor bir renk 

alır. Bazen döküntü oluşmadan önce vezikülobüllöz, makülopapüler ve ürtikeryal hedef 

tarzında lezyonlar görülebilir ve henüz diğer semptomlar yoksa yanlış tanıya neden 

olabilir. 

Trombositopeni kliniği ile seyreden döküntülerden, özellikle basınç gören 

yerlerde yoğunlaşmasıyla ayırt edilebilir. Bu hastalarda çorap lastiğine uyumlu bölgede 

döküntünün yoğunlaşması elastik çorap bulgusu (Koebner fenomeni) olarak bilinir. 

HSP' ndaki purpurik raşın diğer önemli bir özelliği de akral ve simetrik dağılımlı 

olmasıdır. Klinik seyir sırasında yeni döküntüler çıkabilir, bu nedenle döküntü 

polimorfik bir görünüm kazanır. Çoğu olguda da raşa eşlik eden semptomlar bulunur 

(30, 31). HSP'daki önemli cilt bulgularından biri subkutan ağrılı lezyonlardır. En sık el, 

ayak, saçlı deri daha az sıklıkla yüz, orbita çevresi, skrotum ve lomber bölgelerde 

yerleşir. Bu şişlikler anjioödeme bağlıdır, proteinüri olması veya şiddeti ile ilişkili 

değildir ve basmakla gode bırakmaz. Küçük çocuklarda genellikle saçlı deri ve yüzde 

görülür. Klinik tablo tam oturmadan çok önce ya da çok sonra ortaya çıkabileceğinden 

tanı konulması zorlaşır. Bunun bir diğer önemli yanı da sistemik kortikosteroit 

kullanımı gerektirmesidir. Çocuklarda lokalize ağrılı ödemlerde HSP unutulmamalıdır 

(41).  

2.1.7. Eklem Bulguları 

Eklem tutulumu Olguların %50-80’inde bulunur (42). Artrit veya artralji 

HSP'nın ikinci sıklıkta görülen klinik bulgularındandır. Olguların yaklaşık dörtte birinde 

döküntü görülmeden önce ortaya çıkabilmektedir. Trapani ve arkadaşlarının 

çalışmasında, 150 hastadan 92’sinde artrit, 19’unda artralji olmak üzere eklem tutulumu 
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%74 olarak bulunmuştur (43). Artrit, eklem şişliği veya eklem çevresinde ağrılı 

yumuşak doku şişliği şeklinde görülür. Eklem tutulumu genellikle periartiküler olup 

eklem içine kanama ve efüzyon bulunmaz. Sıklıkla dizler, ayak bilekleri, dirsekler ve el 

bilekleri tutulur (21), el bileği ve parmaklarda tutulum nadirdir (44). Artrit, 

oligoartiküler olup, artralji gezici karakterde değildir (40). HSP’ndaki artritte tipik 

olarak şişlik, ağrı, hassasiyet ve hareket kısıtlılığı gözlenir; eritem, ısı artışı ve efüzyon 

nadirdir. Eklem bulguları birkaç gün ya da haftada tamamen iyileşir ve kalıcı hasar 

bırakmaz (44). 

2.1.8. Gastrointestinal Sistem Bulguları 

Gastrointestinal sistem (GİS) tutulumu, HSP’li olgularda %50-75 oranında 

görülür, sıklıkla karın ağrısı seklinde başlar, en sık semptom kolik tarzında karın 

ağrısıdır. Diğer belirtiler arasında kusma ve aşikâr kanama veya gaytada gizli kan 

pozitifliği seklinde görülen gastrointestinal kanama sayılabilir. Semptomlar vaskulit 

nedeni ile bağırsak duvarında oluşan ödem ve kanama sonucu gelişir (45). Sıklıkla 

bulantı, kusma, ishal daha nadir olarak hematemez tabloya eşlik edebilir. 

Gastrointestinal tutulumda kanama dışında yaşamı tehdit eden en ciddi komplikasyonlar 

invajinasyon ve perforasyondur. İnvajinasyon barsakta kanamanın başladığı bölgede 

ortaya çıkar, %3 sıklıkla görülür. 5-7 yaş arası çocuklarda daha sık rastlanır. Yaş 

ilerledikçe görülme olasılığı azalır. Fizik muayenede sağ alt kadranın boş olması ve 

çilek jölesi gibi dışkılama ile tanınabilir. Çok şiddetli veya çok uzun süreli karın ağrısı 

olan her hastada mutlaka düşünülmeli ve cerrahi ile konsülte edilmelidir. İnvajinasyon 

sonucu tam obstruksiyon, yaygın barsak nekrozu ile beraber perforasyon gelişebilir (5). 

HSP’nda gastrointestinal sistemden protein kaybı ile seyreden protein 

kaybettiren enteropati nadir görülen komplikasyonlardandır. Genellikle ileri yaştaki 

hastalarda görülmektedir (46). Hemorajik pankreatit ve steatore, hepatosplenomegali, 

mezenterik lenf bezlerinde büyüme, peritoneal eksuda, safra kesesi hidropsu, 

psödomembranoz kolit (47), ilerleyen dönemde iskemik strikture bağlı ince barsak 

obstrüksiyonu HSP’nda görülen GİS komplikasyonları arasında bulunur. GİS 

tutulumuna bağlı ileit ve enteroenteral fistül gelişebildiği de bildirilmiştir. HSP’nın 

cerrahi müdahale gerektirebilen, hayatı tehlike oluşturan komplikasyonları 

invajinasyon, intestinal obstrüksiyon, barsak infarktı, nekroz ve perforasyonu, masif 
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GİS kanaması, pankreatit, safra kesesi hidropsu, testiküler torsiyonu düşündüren skrotal 

şişmedir (7). 

HSP’nda üst gastrointestinal sistem tutulumu daha az görülmektedir. Diffüz 

özefajit veya gastrit gelişebilir. Endoskopik incelemede mukozal erozyon görülür. Bu 

bulgular gastrik asit salgısında artış olmadığı için antiasitlere yanıt vermez (5).  

Gastrointestinal sistem tutulumunda tanıda radyolojik yöntemler, ultrasonografi, 

endoskopi ve barsak lezyonlarının cerrahi olarak serozal yüzden gözlenmesi yardımcı 

olabilir. Direk abdominal grafinin HSP’lı hastalarda perforasyon tanısında önemli yere 

sahiptir (48). Gastrointestinal tutulumu olanlarda lökositoz, trombositoz ve CRP 

yüksekliğinin daha sık olduğu bildirilmiştir. Bu hastalarda IgA düzeylerini GİS 

tutulumu olmayanlardan yüksek olduğu bildirilmiştir. Bu bulgu, HSP’nin IgA ile 

düzenlenen otoimmün bir hipersensitivite reaksiyonu ve bu hastalıktaki IgA’nın da 

kısmen barsak kaynaklı olduğunu göstermesi açısından değerlidir (49). 

2.1.9. Böbrek Bulguları 

Böbrek tutulumu, HSP’da onemli bulgulardandır. Böbrek tutulumunun sıklığı 

çalışmanın yapıldığı merkezlere bağlı olarak değişiklik göstermekle birlikte ortalama 

%20-50 civarındadır (34, 45). Böbrek tutulumu hematuri, proteinuri, nefrotik sendrom, 

nefritik sendrom, böbrek yetmezliği ve hipertansiyon seklinde görülebilir (45). HSP' da 

potansiyel en büyük tehlikeyi oluşturan ve en ciddi sekeli bırakan böbrek tutulumudur 

(50). Genellikle böbrek tutulumu döküntü başladıktan sonra üç ay içerisinde görülür. 

Böbrek tutulumu hastaların %80' inde ilk 4 haftada, geri kalan %20'sinde ikinci ve 

üçüncü aylarda gelişir (51). 

HSP’ de böbrek tutulumunun iyi seyirli olduğu genel bir düşünce olmasına 

karşın, literatürde bu düşünceyi desteklemeyen raporlar da bulunur. Çocuklarda %90’ a 

varan düzeyde hastalığın hafif geçirildiği ve sekel bırakmadığı, %2-13 oranında da 

böbrek yetmezliğine neden olduğu bildirilmiştir (52). Bazı yayınlar ise hastalığın %10-

25’ inde kötü prognozlu seyrettiği ve çocukların %3’ ünde diyaliz ihtiyacının geliştiğini 

bildirmişlerdir (53). Bu nedenle hastalığın başlangıcında böbrek tutulumunu riskini 

arttıran faktörler üzerinde durulmuştur. Bazı etkenlerin böbrek tutulum oranını arttırdığı 

tespit edilmiştir.  

HSP’nin klinik seyri sırasında böbrek tutulumu riskini arttıran faktörler; 

 Hastanın 4 yaşın üzerinde olması 
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 Döküntünün bir aydan uzun sürmesi (persistan purpura) 

 Persistan karın ağrısı ve kanlı gaita 

 Faktör XIII düzeyinin düşük olması 

 Hipertansiyon (3). 

Kanlı gaitası olan çocuklarda böbrek hastalığı riskinin, gaitada gizli kanı negatif 

olanlara göre 7,5 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir. Hastalığın başlangıcından önce 

kısa süreli ilaç alımı ile böbrek tutulumu arasındaki ilişki tartışmalı olarak 

değerlendirilmiştir. Hastalığın başlangıcında hematüri olması ve hastalığın seyri 

sırasında böbrek tutulum bulgularının devam etmesinin böbrekteki hasarlanmanın 

kuvvetli göstergesi olduğu belirtilmiştir. Böbrek hasarı gelişmesinde etkili olduğu 

düşünülen diğer faktörler; hastalığın yaz mevsiminde başlaması, başlangıcında anemi 

olması ve relaps olarak belirtilmiştir. Böbrek tutulumunda hasarın en iyi göstergesinin 

nefrotik sendrom olduğu belirtilmiştir (51). 

HSP’de renal tutulum klinik olarak MEADOW klasifikasyonuna göre 

gruplandırlır (54); 

Tablo 2.5.  HSP’de renal tutulumda MEADOW klasifikasyonu 

Grup 1 Mikroskopik hematüri 

Grup 2 Makroskopik hematüri 

Grup 3 Hafif proteinüri(> 20 mg/m2/saat +/- hematüri) 

Grup 4 Nefritik sendrom (hematüri, GFR’ de azalma, oligüri, hipertansiyon, ödem) 

Grup 5 Nefrotik sendrom (40 mg/m2/saat proteinüri, hipoalbüminemi, hiperlipidemi, ödem) 

Grup 6 Mikst nefritik / nefrotik sendrom 

 

Böbrek tutulumunda ilk bulgu sıklıkla hematüridir. HSP’de böbrek tutulumuna 

ait semptomlar geniş bir dağılım gösterir. Mikroskopik ve/veya makroskopik hematüri, 

proteinüri, daha seyrek olarak nefrotik sendrom, akut nefritik sendrom, hipertansiyon ve 

akut böbrek yetmezliğine kadar uzanan değişik klinik tablolar görülebilir (55). HSP’de 

böbrek histopatolojisi minimal lezyon hastalığından, ağır kresentrik glomerulonefrite 

kadar geniş bir dağılımı vardır. Hastaların %1-3’ünde son dönem böbrek yetmezliği 

bildirilmektedir. HSP nefritinde en ağır görülen form nefrotik ve akut nefritik 

sendromun birlikte görüldüğü klinik tablodur. En hafif formda böbrek yetmezliği 

gelişme riski %5'in altında iken en ağır formda %50’nin üzerine çıkar. Ağır 

glomerülonefrit, nefrotik sendrom veya %50’den fazla glomerülde kresent varlığında 
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ileri dönemde renal komplikasyonları ve son dönem böbrek yetmezliği riski daha 

yüksektir (50). 

Klinisyenlerin renal tutulumu olan çocukların tedavisi sırasında karar vermede 

yaşadıkları problemlerden birisi klinik özelliklerden böbrek tutulumunun şiddetinin 

belirlenmesidir. Nefritik ve nefrotik sendromun tek başına hematüri ile 

karşılaştırmasında uzun dönemde böbrek yetmezliği geliştirme oranı relatif riski 11,9 

olarak tespit gösterilmiştir (56). 

HSP’li hastalarda en ağır nefrit bulguları bile kendiliğinden gerileyebilir. Bu 

nedenle tedavi şekline karar vermede histolojik bulgular yol gösterici olmaktadır. 

Günümüzde böbrek biyopsi endikasyonları; 

1- Başvuru sırasında akut renal bozukluk/nefritik sendrom varlığı  

2- Normal böbrek fonksiyonları ile birlikte 4 hafta nefrotik sendromun devam 

etmesi  

3- Nefrotik düzeyde proteinüri varlığı  

4- Persistan proteinüridir (57). 

HSP nefritinde prognoz erken glomerüler değişikliklere bağlıdır ve bu yüzden 

ağır glomerüler değişiklikleri olan hastalar erken tedavi edilmelidir (58, 59). 

2.1.10. Diğer Klinik Belirtiler 

Henoch Schönlein purpurasının iyi tanımlanmış ancak nadir görülen bir özelliği 

pelvikaliksial sistemi de tutan hemorajik üreterittir. Beş yaştan küçük çocuklar 

hematüri, yan ağrısı ve renal kolikle başvururlar. Bazı vakalar hidronefroza yol açan 

üreter stenozu, perforasyonu ve kalsifikasyonu ile sonuçlanabilir. Bu hastalardaki üreter 

stenozu genellikle cerrahi tedavi gerektirir. HSP’nin ürolojik komplikasyonları arasında 

akut skrotal ödem, kord hematomu, intratestikuler segmental infarktüse bağlı testiküler 

ağrı ve nekroz, priapizm, skrotal ve perineal hematom görülebilmektedir. Farklı 

yayınlarda testis tutulumunun %2-38 oranında görüldüğü belirtilmektedir (60). 

Göz tutulumu, tekrarlayan burun kanamaları, kardit, subkonjunktival kanama 

nadiren görülmektedir (55). Bilateral santral arter oklüzyonuna bağlı olarak kalıcı 

körlük rapor edilmiştir (61). Hastaların %1-8’ inde santral sinir sistemi tutulumu vardır. 

Merkezi sinir sisteminin (MSS) vasküliti sonucu konvülsiyon, intrakranial kanama, 

koma, fokal defisitler, EEG anormallikleri ve paraliziler gelişebilir. Baş ağrısı, davranış 
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bozuklukları HSP’nin santral sinir sistemi bulguları arasında yer alır. Guillain Barre 

Sendromu ve mononöropatiler periferik sinir lezyonları olarak gelişebilir (5, 62) .  

HSP’nda akciğer tutulumu sık değildir. Pulmoner vaskülite bağlı olarak 

pulmoner hemoraji ve interstisyel akciğer hastalığı gelişebilir. Pulmoner hemoraji 

hemoptiziye neden olur. Bu olguların %50’sinde streptokokal enzim seviyeleri yüksek 

bulunmuştur. Pulmoner hemoraji yaşça büyük hastalarda görülmektedir. HSP’nda 

olguların yaş ortalaması 5,8 yıl iken, pulmoner hemoraji gözlenen olguların yaş 

ortalaması 12,8 yıl olarak tespit edilmiştir (63). Henoch-Schönlein purpurası hamilelikte 

üçüncü trimesterde hipertansiyona, preeklampsiye, veya eklempsiye neden 

olabilmektedir (64).  

Karın ağrısı ve GİS kanaması gelişen hastaların %67’sinde trombositoz tespit 

edilmiştir. Trombositozun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte akut inflamasyonun 

bir göstergesi olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir. Hastalığın alevlendiği dönemlerde 

trombositozun arttığı saptanmıştır. Bazı çalışmalarda trombositozun hastalığın şiddeti 

ile ilişkili olduğu düşünülmüştür (65). HSP’lı hastalarda faktör 13 düzeylerinde 

düşüklük saptanmıştır. Kaku ve arkadaşlarının 194 hastalı serilerinde vakaların 51 inde 

faktör 13 aktivitesinde düşüklük tespit edilmiştir ve Faktör 13 düzeyi ile böbrek 

tutulumu arasında anlamlı ilişki olduğu ileri sürülmüştür (66). HSP’lı hastalarda faktör 8 

eksikliği gösterilmiş ve faktör 8 seviyesindeki düşüklük ile GİS bulgularının ciddiyeti 

arasında bağlantı öne sürülmüştür (67). HSP’nda kas tutulumu ve intramuskuler 

hematom oluşumu da nadir olarak bildirilmiştir (5). 

2.1.11. Laboratuar Bulguları 

Henoch Schönlein purpurasına özgü tanı koydurucu laboratuvar bulgusu yoktur. 

Periferik kan sayımında başlangıçta lökositoz vardır. Akut GİS kanamasına bağlı 

normositer normokrom veya kronik kanamaya bağlı demir eksikliği ile uyumlu anemi 

görülebilir. Eritrosit sedimentasyon hızı değişken olmakla beraber genellikle yüksektir. 

Trombosit sayısı, kanama zamanı, pıhtılaşma zamanı, protrombin zamanı (PZ) ve aktive 

parsiyel tromboplastin zamanı ( APTT) normaldir. Bu purpuranın trombositopenik 

değil, vasküler olduğunu gösterir (29).  

Fibrin stabilizan faktör (faktör 13) HSP’nda önemli ölçüde düşüş saptanan bir 

pıhtılaşma faktörüdür. Bu yüzden tedavi ve prognozda faktör 13 ölçümünün önemli yeri 

olabileceği düşünülmüştür. Erken dönemde düşük değerler, ağır böbrek tutulumu 
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olanlarda saptanmıştır. Ancak fibrin stabilizan faktör düzeyi normale dönen hastalarda 

bile renal hasarın ilerleyebildiği gösterilmiştir (68). 

Serum üre ve kreatinin değerleri genellikle normal sınırlardadır ve nefritli 

çocuklarda yükseklik saptanabilir. Serum protein ve kolesterol değerleri nefrotik 

sendromdaki değerlere erişebilir (5). 

HSP’li hastaların üçte birinde ASO, anti deoksi ribonükleaz B titreleri yüksek 

saptanmıştır. Fakat titreler sağlıklı kontrol grubundan yüksek değildir (29). Boğaz 

kültüründe beta hemolitik streptokokların görülmesi %5-30 olarak bildirilmiştir (5). 

Serum Ig G, Ig M ve Ig D normal seviyededir. Özellikle başlangıçta çocukların büyük 

bir kısmında serum Ig A artmıştır (29). Hastalığın akut döneminde Ig A taşıyan lenfosit 

sayısında artış olur. Akut semptomların düzelmesiyle normale döner, ancak böbrek 

tutulumu olanlarda 12 ay kadar yüksek olabilir (69). HSP’nda renal tutulumundan 

bağımsız olarak Ig A immünkompleksleri yüksek düzeydedir. Ig A kompleksleri 

komplemanı alternatif yoldan aktive eder. Serum C3 ve C4 düzeyi normaldir. Ig D ve Ig 

M romatoid faktörleri negatif olmasına rağmen Ig A romatoid faktör yaklaşık %50 

hastada pozitiftir. Hastalığın akut safhasında en yüksek düzeyde bulunmasına rağmen, 

hastalık aktivitesi veya ciddiyeti ile korelasyonu yoktur. ANA ve ANCA negatiftir. 

Antikardiolipin ve antifosfolipid antikorlar pozitif olabilir ve bunun intravasküler 

koagülasyona katkısı bulunabilir. Atipik döküntü saptanan hastalarda ayırıcı tanıda 

ANCA bakılabilir (29).  

Von Willebrand faktör endotelde sentezlenip salgılanır ve HSP’ li hastalarda 

endotel hasarına bağlı olarak serum düzeyi yükselir. Von Willebrand faktörün yüksek 

konsantrasyonlarda olması ile hastalığın aktivitesi arasında ilişki olduğu tespit 

gösterilmiştir. Trombomodülinin de HSP’li hastalarda endotel hasarına bağlı olarak 

düzeyi yükselir (70). HSP’li hastaların çoğunda prostasiklin aktivitesinde düşme ve bir 

kısım hastada inhibitör aktivite geliştiği görülmüştür. Pek çok hastada plazma 

prostasiklin metabolitleri azalmış ancak serum tromboksan A2 metabolitlerlerinde 

anlamlı değişiklik saptanmamıştır. HSP ve IgA nefropatisinin patogenezinde azalmış 

prostasiklin sentezinin rol aldığı düşünülmektedir (71). 

İdrar incelemesinde en sık görülen bulgu mikroskopik hematüri ve proteinüridir. 

Ayrıca eritrosit silendirleri de görülebilir. GIS tutulumuna bağlı olarak gaitada gizli kan 

pozitif olabilir veya aşikâr kanama olabilir (5). 24 saatlik idrarda protein düzeyi veya 

spot idrar örneğinde protein/kreatinin oranına bakılarak proteinüri değerlendirilir. 
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Nefrotik sınırlarda proteinüri veya hızlı ilerleyen bir glomerülonefrit tablosu varsa 

böbrek biyopsisi yapılması gerekir. 

2.1.12. Tanı 

Henoch-Schönlein Purpurası, artrit veya GİS bulguları veya her ikisi ile birlikte 

olabilen purpurik döküntü olarak bilinmektedir. Hastalık ağır renal hasara yol açtığı için 

tanı konulması önemlidir. HSP tanısı için çeşitli tanı kriterleri öne sürülmüştür. 

Bunlardan ilki 1990 yılında Amerikan College of Rheumatology ( ACR ) tarafından 

yayınlamıştır; 

1)Trombositopeni olmaksızın görülen, yüzeyden hafifçe kabarık, dokunmakla 

hissedilebilen hemorajik deri lezyonu 

2) İlk belirtilerin ortaya çıktığı anda hastanın 20 yaş ve altında olması 

3) Yemeklerle şiddetlenen yaygın karın ağrısı veya kanlı ishal gibi barsak 

iskemisi bulgularının olması 

4) Arteriol ve venül duvarlarında granülosit varlığını gösteren histolojik 

bulguların saptanmasıdır. 

Bu dört kriterden en az ikisinin bulunmasıyla hastaya HSP tanısı konabilir. HSP 

tanısı için en az iki kriterin bulunması %87,1 duyarlılığa ve %87,7 özgüllüğe sahiptir 

(72). 

En son 2008 yılında ise Avrupa Romatizma Birliği (EULAR) tarafından yeni bir 

tanı kriteri yeniden tanımlanmıştır; 

Mutlak kriter: Palpabl purpura şeklinde ve özellikle alt ekstremitelerde yaygın 

olan döküntü,  

Diğer kriterler; 

1- Karın ağrısı (akut zeminde gelişen, yaygın abdominal ağrı)  

2- Histopatoloji (IgA depolanmasının fazla olduğu lökositolastik vaskülit yada 

proliferatif glomerülonefrit)  

3- Artrit/artralji  

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

mmol/mg veya mikroskopik hematüri ya da eritrositin büyük büyütmede >5 olması) 

Bu kriterlere göre HSP tanısı, purpura mutlak kriter olmak üzere diğer 4 

kriterden bir tanesinin olması ile konur (73). Henoch Schönlein purpurası klinik olarak 

palpabl purpura, eklem, gastrointestinal ve böbrek bulguları ile karakterizedir. Kesin 
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tanı için olguların %70-100’ünde cilt biyopsisinde IgA birikimi ve lökositoklastik 

vasküliti saptamak ve bu bulguları klinik bulgularla birlikte yorumlamak gerekmektedir 

(5).  

Tam kan sayımı, kanama testleri, idrar tahlili, eritrosit sedimantasyon hızı, 

romatizmal belirteçler tanıda destekleyicidir. HSP’li olgularda GİS tutulumunu 

göstermede abdominal tomografinin önemli olduğu belirtilmektedir (74, 75). 

HSP’nda küçük damarların vasküliti sonucu gelişen subserozal, submukozal 

ödem ve hemorajik infiltrasyon GİS duvarında kalınlaşmaya yol açar. Bu nedenle 

HSP’nda GİS tutulumunu göstermede non invaziv bir yöntem olan ultrasound özellikle 

önerilmektedir. Ultrasound ile barsak duvarında kalınlaşma, dilatasyon, hipomotilite ve 

intramural kanama gösterilebilmektedir. Bu yöntemle ayrıca intususepsiyon, 

perforasyon, obstrüksiyon, barsak iskemi ve infarktı gibi komplikasyonlar da kolaylıkla 

tanınabilmektedir (74). 

HSP' nda endoskopinin GİS tutulumunun tanı ve tedavisinin belirlenmesinde 

yararlı olduğu bildirilmektedir. Endoskopi sayesinde karın ağrısı nedeniyle başvuran 

HSP’lı olgularda ciltte döküntü başlamadan önce bile GİS’deki vaskülitik değişiklikler 

gösterilebilmektedir. Endoskopi ile saptanan değişikliklerin mide ve duodenumda 

görülen mukozal vaskülit, ülser, purpura ve peteşiler olduğu belirtilmektedir. Özellikle 

duodenumun ikinci kısmında görülen mukozal lezyonların HSP’na özgü olduğu ve bu 

bulgunun deri döküntüsü olmayan olgularda tanıya yardımcı olabileceği de 

vurgulanmaktadır (76). GİS endoskopisi sırasında alınan biyopsi örneklerinde 

lökositoklastik vaskülit bulgularının görülmesinin HSP tanısında yardımcı olduğu 

bildirilmektedir. Ayrıca vaskülit bulguları olmaksızın Ig A birikiminin gösterilmesinin 

de HSP tanısında değerli olduğu belirtilmektedir (76-78). 

2.1.13. Ayırıcı Tanı 

Döküntü, artrit, GİS ve renal bulguların birlikte değerlendirilmesi mümkün 

olduğunda HSP tanısı güç değildir. Bir semptom ağır bastığında ya da birden çok organ 

tutulumu fark edilemediği durumlarda tanı koymak zorlaşır (21, 22). 

Henoch Schönlein Purpurası küçük damarları tutan lökositoklastik vaskülittir. 

2005’te tanımlanan uluslararası konsensusa göre çocukluk çağı vaskülitleri aşağıdaki 

gibi sınıflandırılmıştır (73). 
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I) Büyük damar vaskülitleri  

Takayasu arteriti  

II) Orta çaplı damar vaskülitleri  

Çocukluk dönemi poliarteritis nodoza  

Kutanöz poliarterit  

Kawazaki Hastalığı  

III) Küçük damar vaskülitleri  

A-Granülomatöz  

Wegener’s granülomatozis  

Churg-Strauss sendromu  

B-Non-granülomatöz  

Mikroskopik polianjitis  

Henoch-Schönlein purpurası  

İzole kutanöz lökositoklastik vaskülit  

Hipokomplementemik ürtikeryal vaskülit 

IV) Diğer vaskülitler  

Behçet Hastalığı  

Enfeksiyon (Hepatit B-aracılıklı Poli Arteritis Nodosa), malignite veya ilaç 

alımına bağlı Hipersensitivite vasküliti  

Bağ dokusu hastalıklarına eşlik eden vaskülit  

Santral sinir sisteminin izole vasküliti  

Cogan’s sendromu  

Sınıflandırılmamış 

Ayırıcı tanıdaki başlıca vaskülitler; kriyoglobulinemik vaskülit, hipersensitivite 

vasküliti, hipo komplementemik ürtikeryal vaskülit, Wegener granülomatozu ve 

mikroskopik poliarterittir. Palpabl purpura, abdominal semptomlar, artrit, 

glomerülonefrit tüm bu sistemik vaskülit tiplerinde bulunabilir (73). 

Kriyoglobulinemik vaskülitte başlıca; purpurik deri döküntüsü, artralji, hafif 

proteinüri, hematüri ile karakterize nefrit bulguları saptanır. Serum kriyoglobulin 

seviyesinde belirgin artış, Hepatit-C pozitifliği ve düşük kompleman seviyesi ile HSP’ 

ndan ayrılır. Ürtikeryal vaskülit, tipik olarak özellikle ekstremitelerin proksimal 

kısımlarında ve gövdede yerleşim gösteren eritematöz makül ve plaklarla karakterizedir. 

Bu lezyonlar iyileşmeyle beraber purpura ve post-inflamatuvar pigmentasyon 

karakterini alır ve 24 saatten uzun seyir gösterir. Ürtikeryal vaskülitin 
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hipokomplementemik tipinde anjioödem, artrit, üveit, episklerit, obstrüktif akciğer 

hastalığı önemli bulgulardır ve multiorgan tutulum riski yüksektir. Bu tabloda C1q 

düzeyindeki düşüklük belirleyicidir (79). 

Wegener granülomatozu ve mikroskopik poliarteritte IgG ANCA pozitiftir. 

Sitoplazmik ANCA (c ANCA) pozitifliği Wegener granülomatozunda görülürken,  

perinükleer ANCA (p-ANCA) pozitifliği mikroskopik poliarteritte daha sıktır (65). 

Hipersensitivite vasküliti bir ilaca veya enfeksiyona maruziyet sonrası ya da idiopatik 

olarak ortaya çıkan postkapiller venülleri tutan küçük damar vaskülitidir. 

Lökositoklastik vaskülit histopatolojisi gösterir. Klinik olarak ateş, ürtiker, artralji,  

lenfadenopati, yüksek sedimentasyon ve düşük kompleman vardır. HSP’ndan C3, C4 

seviyesi düşüklüğü ve damar duvarında IgA saptanmaması ile ayrılır (22). Sistemik 

Lupus Eritematozus’da C3 düzeyi düşük, damar duvarında ve mesengiumda IgG ve C1q 

depolanması mevcuttur. Henoch Schönlein purpurası’nda serum C3 düzeyi genellikle 

normal, damar duvarında ve mezengiumda ise IgA depolanması görülür (29). HSP 

dışında normal deride IgA birikimi bulunan durumlar IgA nefropatisi, kronik alkol 

alımı, dermatitis herpetiformis, inflamatuvar barsak hastalığı, ankilozan spondilit, 

prostat ve bronkojenik maligniteler ve ilaçlara bağlı oluşan vaskülitlerdir (46).  

HSP pediyatrik inflamatuar barsak hastalıkları arasında sayılmaktadır. GİS 

bulgularının apandisit, pankreatit gibi akut batın tablosuna neden olabilecek 

durumlardan, yersinia, klebsiella gibi bakteriyel enterokolitlerden, inflamatuar barsak 

hastalıklarından ve malignitelerden ayırıcı tanısı yapılması gerekir (62). Renal 

bulguların ve birlikte olan diğer sistem bulgularının akut glomerülonefrit 

(postenfeksiyoz glomerulonefrit), nefrotoksisite veya diğer kronik renal hastalıklara 

neden olan diğer tablolardan ayırıcı tanısının yapılması gerekir (5). 

Okul öncesi yaş grubunda HSP akut skrotal ödem şeklinde bulgu verebilir. Bu 

tabloda testis torsiyonu ve epididimiorşit gibi önemli iki bulgu ayırıcı tanıda 

düşünülmelidir (80).  İki yaş altı bebeklerde aniden başlayan ateş ve yaygın purpura 

varlığında HSP dışında Kawasaki hastalığı, meningokoksemi ve infantil hemorajik 

ödem ayırıcı tanıda değerlendirilmelidir (81). 

Yukarıda tanımlanan klinik tabloların dışında sepsis ve başta idiyopatik 

trombositopenik purpura olmak üzere kanama diyatezinin bozulduğu hastalıklar 

öncelikle purpuraya neden olabilirler. Bu amaçla öykü, trombosit sayısı, kanama ve 

pıhtılaşma testleri, akut faz reaktanları ve kültür çalışmaları tanıda yardımcıdır. Henoch 
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Schönlein Purpurası’nda bu testler normal sınırlardadır. Sepsiste ise hastanın genel 

durumu kötüdür, yüksek ateş ve daha yaygın yerleşimli purpurik döküntü görülür (65). 

2.1.14. Tedavi 

HSP genellikle kendi kendini sınırlayan ve destek dışında özel tedavi 

gerektirmeyen bir hastalıktır. Yumuşak diyet, hidrasyon ve vital bulguların takibi destek 

tedavi için yeterlidir (62). Henoch Schönlein purpurasının böbrek dışı bulguları için 

uygun semptomatik tedaviler verilmelidir. Eklem ağrıları genellikle nonsteroid 

antiinflamatuar ilaç tedavisine yanıt verir, steroidler bu amaçla pek tercih edilmez (39). 

Aktif GİS kanaması olan hastalarda eklem bulgularına yönelik nonsteroid 

antiinflamatuar tedavi sakıncalıdır. Hipertansiyon saptanan hastalar uygun 

antihipertansiflerle kontrol edilmelidir. Enfeksiyon varsa uygun antibiyotibiyoterapi 

verilmeli. Alt ekstremite ödemi için aşırı hareket kısıtlanır ve yüksekte tutma önerilir. 

Eğer skrotal ödem varsa skrotum elevasyonu ve dayanılabildiği kadar soğuk uygulama 

ağrıyı azaltır. Sistemik kortikosteroit tedavisine de yanıt alınır. Şiddetli kaşıntı olduğu 

zaman ve anjionörotik ödem geliştiği durumlarda antihistaminikler faydalı olabilir (62). 

Ağır GİS komplikasyonlarında cerrahi müdahale gerekebilir. Cilt bulguları, 

karın ağrısı ve proteinüri 1-2 mg/kg/gün oral kortikosteroit tedavisine dramatik bir 

şekilde cevap verir. Kortikosteroid tedavisi artritin ve karın ağrısının gerilemesini 

sağlayabilir fakat hastalık süresi ve yinelemesine katkısı gösterilememiştir. Erken 

dönemde tedaviye başlanması, sistemik bulguların gelişmesini önleyememektedir. 

Önceki ataklarda steroid uygulanmış olması daha sonra yeni nüks gelişimi riskini 

düşürmez (39). Faktör XIII 13 verilmesinin özellikle gastrointestinal tutulumu 

bulunanlarda yararlı olabileceği bildirilmektedir (21). 

Az sayıdaki çalışmada böbrek tutulumu açısından yüksek riske sahip olgularda 

(7 yaş üstü, şiddetli GİS tutulumu, purpuranın uzun sürmesi) erken dönemde steroid 

tedavisinin böbrek hasarını önleyebileceği öne sürülmüştür. Her ne kadar mevcut 

bilgiler steroidlerin böbrek tutulumunu önlemekte etkisiz olduğunu göstersede bu 

konuda kesinleşen bir yaklaşım yoktur. Bir çalışmada, 20 HSP’lı olguya atak sırasında 

steroid verilirken, 30 olgu steroid almamıştır. Ataktan sonraki üç ay içinde her iki 

grupta böbrek tutulum oranları % 20 olarak bildirilmiştir. HSP atağı sırasında rutin 

verilen steroidin böbrek tutulumunu önlemediği sonucuna ulaşılmıştır (21). HSP atağı 
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sırasında böbrek tutulumunu azaltmak veya ağırlığını hafifletmek için rutin steroid 

uygulaması halen tartışmalıdır. 

Ağır HSP nefriti acil bir durumdur ve uygun tedavi yapılmalıdır. Böbrek 

yetersizliği, hipertansiyon ve nefrotik sınırda proteinüri varlığında böbrek biyopsisi 

gerekir. Tedavinin yönünü böbrek biyopsisindeki kresentik glomerüllerin sayısı belirler. 

Eğer biyopside % 50’ den fazla kresentik glomerül saptanmışsa ciddi bir tedaviye 

hemen başlanması gerekmektedir. Metilprednizolon 30 mg/kg/doz’dan toplam 1 gramı 

geçmemek üzere intravenöz birkaç saatte uygulanır. Günaşırı 3 veya 5 kez uygulanır. 

Son bolus uygulamadan sonra kortikosteroitler 1–2 mg/kg dozda kullanılmaya devam 

edilir. Tedavinin süresine hastalığın gidişine göre karar verilir. Sekiz haftalık kortizon 

tedavisine yanıt vermeyen olgularda azotioprin ve siklofosfamid gibi immünosüpresif 

ilaçlar tedaviye eklenmelidir (3). Şiddetli HSP nefritinde, trombotik olayların varlığında 

ve antikardiolipin ve antifosfolipid antikor pozitifliğinde antikoagülanlar ve 

antitrombotikler (aspirin 80 mg/gün) tedavide faydalı olabilir (62). 

Ağır böbrek tutulumu olan vakalarda plazmaferez, Faktör XIII konsantresi ve 

ürokinaz ile yapılan denemeler de vardır. Yapılan retrospektif bir çalışmada 17 hastanın 

14’ünde ciddi böbrek tutulumu (% 30-100 kresent olusumu), 3’ünde serebral vaskülit 

tespit edilmiş ve bu hastalara plazmaferez, steroid, azotioprin ve siklofosfamid 

kombinasyonu uygulanmıştır. Serebral vasküliti olan 3 hastanın hepsi iyileşmiş, 

tedaviye hastalığın birinci ayında başlanan 9 nefritli hastanın hepsi ve bir aydan geç 

başlanan 6 nefritli hastanın biri tedaviye yanıt alınmış, 5 hastada son dönem böbrek 

yetersizliği gelişmiştir (82). HSP nefritine bağlı akut böbrek yetersizliği geliştiğinde 

periton diyalizi veya hemodiyaliz uygulamak gerekir. Kronik böbrek yetmezliği 

oluştuktan sonra böbrek transplantasyonu bir tedavi seçeneğidir. Transplante böbrekte 

HSP nefritinin nüksü nadirdir (29). 

Henoch Schönlein nefritinde tedavi protokolleri küçük serilere dayanmaktadır ve 

hiçbirinin üzerinde yaygın bir uzlaşı sağlanamamıştır. Yüksek doz intravenöz pulse 

metilprednizolonun, azotioprin veya siklofosfamidle kombine edilmesinin ağır nefritli 

hastalarda faydalı olacağını göstermektedir (39) 

İzole hematürisi ve/ veya hafif proteinürisi olan hastaların tedavilerinde kesin bir 

fikir birliği yoktur. Hafif semptomu olan hastalarda tedavi edilen ve tedavi edilmeyen 

bazı çalışmalrda fark bulunmamıştır. Ciddi böbrek tutulumu olan hastalarda ise şuan 

tedavi konusunda fikir birliği bulunmamaktadır. Yüksek doz metil prednizolon, 

siklofosfamid, azatioprin ve siklosporin A gibi immünsüpresifler ciddi ve hızlı ilerleyen 
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kresentrik glomerülonefrit tedavisinde kullanılmıştır. Fakat bu çalışmaların çoğu 

kontrollü çalışmalar olmadığı için net bir tedavi şekli geliştirilememiştir (83, 84). 

HSP’nın çeşitli durumlarında önerilen tedavi seçenekleri özetlenecek olursa 

(85); 

Tablo 2.6. HSP’da kliniğe göre tedavi seçekleri 

Bulgular Destek 

tedavisi 

NSAİD Kısa süreli 

oral KS 

IV KS IV yüksek 

doz KS 

KS + IS Plazmaferez 

Döküntü ve artrit + +     

Döküntü ve hafif ödem + +     

Döküntü ve ciddi ödem +  +    

Ciddi kolik karın ağrısı +  +    

Karın ağrısı+ bulantı ve 

kusma 

+   +    

Skrotal veya testiküler 

tutulum 

+  +    

Nefrotik düzeyde 

proteinüri 

+   +   

Hızlı ilerleyici nefrit +    + + 

Pulmoner kanama +    + + 

2.1.15. Prognoz 

Henoch Schönlein purpurası genellikle iyi seyirli ve bulguları kendiliğinden 

gerileyen bir hastalıktır. HSP’ nda prognozu belirleyen esas faktörler, erken dönemde 

olan böbrek tutulumunun derecesi, gastrointestinal ve santral sinir sisteminde gelişen 

komplikasyonlardır. Hastalığın bulguları genellikle ilk on gün içinde geriler, fakat 

bilinen iyileşme süresi ortalama 4-6 haftadır. Hastalığın bir özelliği de olguların % 50’ 

sinde birkaç yıl sonraya kadar sistem bulguları tekrarlayabilir (3). Özellikle cilt 

döküntüleri ilk 6 hafta içinde tekrarlama eğilimindedir. Döküntünün tekrarlaması 

prognozu olumsuz yönde etkilemez, ancak ağır döküntülerle giden, döküntüleri 

tekrarlayan ve ağır gastrointestinal tutulumu olan hastalarda böbrek tutulumunun eşlik 

etme riskinin arttığı bildirilmiştir (5).  

Karın ağrısı olan hastalarda ağrının aniden şiddetlenmesi durumunda 

intüssüsepsiyon, barsak infarktı, perforasyon, pankreatit ve safra kesesi hidropsundan 

şüphelenilmelidir. Çocuklarda HSP’de barsak duvarı ödemi veya submukozal 
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hematoma bağlı gelişen intüssüsepsiyon %2 sıklığında görülürken, diğer GİS 

komplikasyonları oldukça nadirdir (4). 

Son dönem böbrek yetersizliği olan hastaların %1-5’inden HSP’ na bağlı böbrek 

tutulumunun sorumlu olduğu belirtilmiştir (54). Tüm HSP hastaları gözönüne 

alındığında kronik böbrek yetersizliği hastaların %1’inden azında ortaya çıkar (32, 86). 

Böbrek tutulumu olan hastaların uzun dönem takibinde gelişebilecek komplikasyonları 

tahmin etmek zordur. HSP’ nda böbrek tutulumuna bağlı sebeplere bağlı mortalite %1-

3’tür. Non-nefrotik sınırlarda proteinüri ve proteinüri olmadan hematüri saptanan 

vakaların çoğu 3-6 ay içerisinde düzelir. Bu hastalarda böbrek biyopsisi ve tedavi 

gerekmez. Ancak bu hastaların %15’ inde başlangıç bulgularından bağımsız olarak 

ciddi böbrek yetersizliği gelişebildiğinden uzun dönem yakından takip edilmelidirler. 

Nefritik ve nefrotik sendrom bulguları olan hastalarda iki yıl sonra % 40 oranında 

normal böbrek fonksiyonları sağlanırken, % 20 hastada minör ve kalan hastalarda ciddi 

böbrek yetersizliği görülür. Nefrotik düzeyde proteinüri, makroskopik hematüri 

saptanması ve kreatinin klirensinin 70 ml/dk/1.73m²’den düşük olması son dönem 

böbrek yetersizliği gelişmesi için risk faktörleridir (65).  

HSP’de böbrek tutulumu olan hastaların uzun dönem takipleri sonucunda, 

hastalığın başlangıçtaki şiddeti ile sonucu arasında korelasyon olduğu gösterilmiştir 

(47). Hastalık başlangıcında böbrek yetersizliği, hipertansiyon ve nefrotik sendrom 

bulguları olan vakalara böbrek biyopsisi yapılmalı ve tedavi ona göre planlanmalıdır. 

Böbreğin histolojik incelemesinde minimal değişiklikler ve hafif fokal segmental 

glomerülonefrit saptanan hastaların önemli bir kısmı iki yıl içinde tamamen normale 

dönerken, geri kalan hastalarda minör idrar bulguları tespit edilebilir. Kresent görülen 

vakaların önemli bir kısmının uygun tedavi ile yıllar içinde normal idrar bulgularına ve 

böbrek fonksiyonlarına sahip olabildiği görülmüştür. Tekrarlanan biyopsilerde ise 

yalnızca %10 hastada bulguların ilerlediği saptanmıştır (29). Yapılan diğer çalışmalarda 

izole hematüri ya da proteinüri ile başvuranların %11 13’ünde, nefritik ya da nefrotik 

sendrom ile başvuranların %35-44’ünde uzun dönemde böbrek yetersizliği geliştiği 

gözlenmiştir (87).  

HSP’ da gelişen komplikasyonlar tablo 2.7’de özetlenmiştir (88); 
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Tablo 2.7. HSP komplikasyonları  

Renal Gastrointestinal 

Glomerülonefrit 

Hemorajik sistit 

Nefrotik sendrom 

Renal yetmezlik 

Üreteral obstruksiyon 

Bağırsak infaktı 

Bağırsak perforasyonu 

Duodenal obstruksiyon 

Gastrointestinal kanama 

İntestinal striktür 

İntusepsiyon 

Pulmoner Santral Sinir Sistemi 

Alveolar kanama 

Interstisyel infiltrasyon 

Pulmoner efüzyon 

Afazi 

Ataksi 

Serebral hemoraji 

Korea 

Kortikal körlük 

Nöropati 

Parezi 

Nöbet 

Diğerleri 

Anterior üveit 

Myokardit 

Myosit 

Orşit 

Skrotal ödem 

Testikülar torsiyon 

 

2.2. Serbest Radikaller 

Dış yörüngelerinde eşleşmemiş bir elektron bulunduran atom ya da moleküller 

serbest radikaller olarak tanımlanır. Serbest radikaller pozitif, negatif yüklü veya 

elektriksel olarak nötral olarak bulunabilirler. İleri derece reaktif moleküller olup, bir 

başka radikalin aynı durumdaki elektronu ile eşleşerek kararlı hale gelmeye 

meyillidirler. Bu nedenle serbest radikaller, elektron alıcı veya elektron verici özeliklere 

sahiptir (89). 

Serbest radikallerin oluşum hızı ile ortadan kaldırılma hızı bir dengede bulunur 

ve bu bozulmadığı sürece organizma bundan etkilenmez. Bu dengenin oksidanlar lehine 

bozulduğu durumlarda; hücresel metabolizma işleyişi bozulur ve oluşan molekülerin 

yıkımı ile kalp, karaciğer, mide, akciğer, beyin gibi hayati fonksiyona sahip organlarda 

doku hasarı gelişir (89, 90). 
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2.2.1. Serbest radikallerin oluşumu 

Aerobik organizmalarda oksijen kullanımıyla serbest oksijen radikalleri oluşur. 

Bu organizmalarda oksijen radikalleri dışında karbon ve kükürt merkezli radikaller de 

meydana gelir (89).  

Serbest radikaller homolitik bölünme, heterolitik bölünme, normal bir 

molekülden elektron kaybı veya normal bir moleküle elektron eklenmesi gibi yollarla 

oluşabilir. 

Oluşan önemli serbest oksijen radikalleri; 

1. Superoksit anyon radikali (O2.-) 

2. Hidroksil radikali (OH.-) 

3. Hidrojen peroksit (H2O2) (Radikal değildir, fakat radikal oluşturmaya 

meyillidir) 

4. Singlet oksijen (1O2↑↓) (89). 

2.2.2. Reaktif oksijen türleri (ROT) 

Oksijen hücre içinde çeşitli reaksiyonlardan sonra en son ürün olan suya 

dönüştürülür. Bu sırada hücre kendisi için gerekli olan enerjiyi sağlar. Bu dönüşüm 

sırasında oksijenin yaklaşık % 1- 3’ü tam olarak suya dönüşemez ve radikal haline 

geçer; O2
.-, H2O2 ve OH•- oluşur (89, 91). 

2.2.2.1. Süperoksit anyon radikali (O2.-) 

Aerobik hücrelerin hemen hemen tümünde oksijenin bir elektron alıp 

indirgenmesi sonucu kararsız bir yapı olan O2.- oluşur (89). 

Süperoksit, bir serbest radikal olmasına rağmen kendisi direk olarak fazla zarar 

vermez. H2O2 kaynağı olması ve geçiş metalleri iyonlarının indirgeyicisi olmasından 

dolayı önem kazanır. Aynı zamanda O2.- mitokondriyal elektron transfer zincirinde 

redükte nikotinamid adenin dinükleotid (NADH)' in okside nikotinamid adenin 

nükleotid (NAD+)' e okside olması ile de oluşmaktadır (89). 
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2.2.2.2. Hidrojen peroksit (H2O2) 

Hidrojen peroksit esas olarak radikal olmamasına rağmen ROT içinde yer 

almasının nedeni süperoksit ile reaksiyona girip en reaktif ve zarar verici serbest oksijen 

radikali olan OH.-‘ini oluşturmak üzere kolaylıkla yıkılabilir. Moleküler oksijenin 

çevresindeki moleküllerden iki elektron alması veya süperoksitin bir elektron alması 

sonucu peroksit oluşur. Peroksit molekülü iki hidrojen atomu ile birleşerek H2O2 

meydana getirir. Biyolojik sistemlerde H2O2’in asıl kaynağı oksijenin dismutasyonu ya 

da oksijenin doğrudan indirgenmesi sonucu oluşmasıdır (89).  

2.2.2.3. Hidroksil radikali (OH.-) 

Yüksek derecede reaktif bir oksidan radikal olan hidroksil radikali iki yolla 

oluşur. Birincisi H2O2 geçiş metallerinin varlığında indirgenmesiyle (Fenton 

Reaksiyonu) meydana gelir. İkincisi suyun yüksek enerjili iyonize edici radyasyona 

maruz kalması sonucu meydana gelir. Yarılanma ömrü çok kısadır. Oluştuğu yerde 

büyük hasara sebep olur. Radyasyona maruziyet sonrası dokularda, enerjinin çoğu hücre 

içindeki su tarafından absorbe edilir ve radyasyon, oksijen ile hidrojen arasında kovalent 

bağ oluşmasına neden olmaktadır. Deoksiribo nükleik asit (DNA)’in pürin ve pirimidin 

bazları ile etkileşmesi sonucu baz modifikasyonları, baz delesyonları, ve zincir 

kırılmaları gerçekleşebilir. Hidroksil radikali hücre zarında lipid peroksidasyonunu 

başlatıp zar yapısını bozar ve zarın geçirgenliğini artırarak hücrenin ölümüne neden 

olablir (89, 92). 

2.2.2.4. Singlet oksijen (1O2) 

Reaktivitesi çok yüksek bir ROT olan singlet oksijen (1O2), ortaklanmamış 

elektronu olmadığından non-radikal reaktif oksijen molekülüdür. Serbest radikal 

reaksiyonları sonucu oluşabildiği gibi serbest radikal reaksiyonlarının başlamasına da 

sebep olur. Poliansature yağ asitleri ile tepkimeye girer ve yarı ömrü uzun olan peroksil 

radikalini meydana getirir. Hidroksil radikali gibi etkin bir şekilde lipid 

peroksidasyonunu başlatabilir (91). 
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2.2.3. Reaktif nitrojen türleri (RNT) 

2.2.3 1. Nitrik Oksit (NO.) 

Nitrik oksit bir eşlenmemiş elektrona sahip serbest bir radikaldir. Yarı ömrü 10-

20 saniyedir. Nitrik oksit unstabil, inorganik, renksiz ve oksijen yokluğunda suda 

çözünebilen bir gazdır (89, 92-94). 

NO. endotel kaynaklı gevşeme faktörü olarak da bilinir, düz kas gevşemesinde 

görevli biyolojik ve fonksiyonel bir moleküldür. Bununla beraber NO. sinir iletimi, kan 

basıncı düzenlenmesi, savunma mekanizması, kas gevşemesi ve bağışıklık 

düzenlenmesi gibi birçok farklı fizyolojik süreçde önemli bir sinyal molekülüdür. 

Düşük konsantrasyonunda ortamda oksijen varlığında bile kararlılığını koruyabilir. 

Nitrik oksit radikali damar endotel hücrelerinde nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi 

katalizörlüğünde L-arjininden sentezlenir (95). 

2.2.3.2. Nitrik Oksit Sentaz (NOS) 

Nitrik oksit sentaz NO. ve sitrüllinin endojen olarak L-arjinin amino asidinden 

sentez edilmesinde katalizör olarak görev alan bir enzimdir. Farklı formları bulunabilir; 

nöral NOS (nNOS), endotelyal NOS (eNOS) ve indüklenebilir NOS (iNOS). nNOS ve 

eNOS yapısal NOS (cNOS) olarak adlandırılırken, iNOS uyaranlarla indüklenebilen 

NOS olarak adlandırılır. Nitrik oksit üretimi endotoksin ve proinflamatuar sitokinleri 

arttırdığı gözlenmiştir. İndüklenebilir NOS vasküler endotelyal hücreler, düz kas 

hücreleri, makrofajlar ve farklı parankim hücrelerine sahip hücrelerce eksprese ve 

aktive edilir (11).  

2.2.3.3. Peroksinitrit (OONO-) 

Nitrik oksit ve süperoksit radikalerinin reaksiyonu ile oluşan peroksinitrit önemli 

bir biyolojik oksidandır. Bu reaksiyon süperoksit dismutaz (SOD) tarafından 

katalizlendiğinde 4 kat daha hızlı gerçekleşmektedir. Peroksinitrit oluşumu normalde 

çok az iken, NO. ve süperoksitin konsantrasyonunun artmasıyla ve/veya SOD 

aktivitesinin azalmasının görüldüğü patolojik olaylarda OONO- oluşumu belirgin olarak 

artar. Ayrıca NO- ve süperoksit farklı hücrelerden de salıverilip ONOO- oluşturabilirler. 

Peroksinitrit ve OH. hücre membran lipid peroksidasyonuna, DNA ve çok sayıda enzim 
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proteininin oksidasyonuna neden olur. Membrandaki lipidlerin peroksidasyonu, hücre 

mebranının akışkanlığını, elastikiyetini ve geçirgenliğini azaltarak membran 

bütünlüğünü bozar. Bu radikaller, hücre içindeki Ca2+ seviyesini sürekli artırıp 

mitokondrial solunum ve elektron transport zincirinin inhibisyonu, ATP üretiminin 

azalması ve radikal üreten enzimlerin aktivasyonuyla hücre üzerinde sitotoksik etki 

gelişimine neden olur (92, 96). 

2.2.4. Radikal olmayan toksik metabolitler 

2.2.4.1. Hipokloröz asit (HOCl) 

Myeloperoksidaz enzimi aracılığıyla fagositik hücrelerde bakteri ölümünde 

önemli rolü bulunur. Nötrofillerdeki miyeloperoksidaz enzimi ile O2.- dismutasyonuyla 

oluşan hidrojen peroksit, klorür iyonu ile birleşip HOCl'ye dönüşür. HOCl güçlü anti 

bakteriyel etkiye sahiptir (97). 

H2O2 + Cl-  →  HOCl + OH- 

2.2.5. Oksidatif ve Nitrosative Stres 

Okijenin radikale dönüşmüş hali organizmada oksidatif stres oluştururken NO. 

ve ondan türeyen reaktif nitrojen türleri (RNT)’nin artan miktarları organizmada 

nitrozatif strese neden olur. Nitrik oksit, oksijen radikalleriyle tepkimeye girer veya 

oksijenli ortamlarda oksitlenip, kendisinden çok daha reaktif türleri oluşturur. Fazla 

miktarda oksijen radikali üretiminin neden olduğu etkilere genel olarak oksidatif stres 

denirken, NO reaktif türlerinden kaynaklanan toksik etkilere de nitrozatif stres denir ve 

bu ikisini birbirinden ayırmak imkânsızdır ve birbirleri ile sürekli etkileşim 

halindedirler. Protein, nükleik asit ve glutatyon gibi antioksidanların reaktif türlerle 

modifikasyonu nitrozatif stres olarak değerlendirilir ve nitrozatif stres ile inflamasyon 

nörotoksisite ve iskemi gibi patolojik vakalarla bağlantılı olduğu bulunmuştur (89, 93).  

Nitrik oksit organizmada yaygın olarak bulunan ve birçok biyolojik olayda 

önemli role sahip bir radikaldir. Tam anlamıyla radikal özelliği taşımayıp paylaşılmamış 

elektron aslında nitrojen atomundan gelse de, bu elektronun hem nitrojen hem de 

oksijen atomu üzerinde delokalize olmuştur. Sonuç olarak bilinen diğer radikallere göre 

reaktivitesi baskı altında olduğundan oldukça uzun ömüre sahiptir (93, 94). Nitrik oksit 
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farklı ajanların uyarısı ile monositler, mast hücreleri, makrofajlar, kupffer hücreleri ve 

nötrofiller gibi birçok farklı hücre tarafından üretilmektedir. Vazodilatasyon vasküler 

permeabilitedeki değişim ve ekstravazasyon, lökosit aktivasyonu gibi inflamasyonla 

beraber görülen pek çok olayda önemli bir rolü bulunur. Oksidatif stres varlığında NO. 

apoptozisi, sitotoksisiteyi, mutagenezisi ve DNA hasarını arttırıcı etkisi bulunur. Ayrıca 

NO. demir-sülfür içeren enzimlerin fonksiyonunu değiştirerek mitokondrial solunumu 

bozucu zararlı etkilere sahiptir (98). Nitrik oksit ile reaktif oksijen türevleri reaksiyona 

girerek kısa yarı ömre sahip olan peroksinitriti oluşturur ve bu da ileri dekompozisyon 

ile hidroksil radikalini oluşturur. Ayrıca peroksinitrit de tirozin gibi fenolik 

aminoasitleri nitrolayarak toksik nitro-türevleri (nitrotirozin) oluşturmaktadır. Sonuç 

olarak NO, endotel hücre disfonksiyonu, ateroskleroz, hipertansiyon ve kalp-damar 

hastalıklarında rol oynayabilmektedir (99). 

2.3. Serbest radikallerin kaynakları 

2.3.1. İntrasellüler / Endojen Kaynaklar 

Solunum yolu ile alınan oksijenin %1-5’i birçok fizyolojik olay sırasında 

organizmada küçük miktarlarda serbest radikaller ve reaktif oksijen türlerine 

dönüşmektedir. Bu radikaller, antimikrobiyal savunma ve sinyal iletimi gibi farklı 

işlevlerde rol oynadıktan sonra antioksidan savunma sistemleri tarafından temizlenirler. 

Hücrenin tüm bileşenleri radikal oluşumuna katkıda bulunmaktadır. Özellikle 

mitokondriyal elektron transport zinciri endojen kaynaklı radikallerin oluştuğu en 

önemli yerdir (100-102). Endoplazmik retikulum ve nükleer membranda serbest radikal 

üretimi, membrana bağlı sitokromların oksidasyonundan oluşur. Elektron transport 

sistemlerinin aktivitesi sırasında sadece oksijen türevi radikaller meydana gelirken, 

ksenobiyotiklerin metabolizmasında buna ek olarak yüksek toksik özelliğe sahip karbon 

merkezli radikaller de meydana gelebilir. Nükleer membranda oluşan radikaller 

özellikle DNA hasarına sebep olabilir (89). Peroksizomlardaki D-aminoasit oksidaz, 

ürat oksidaz, L-hidroksilizin oksidaz ve yağ asidi açil-CoA oksidaz gibi oksidazlar 

hücredeki önemli hidrojen peroksit kaynağıdırlar. Ancak katalaz aktivitesi çok yüksek 

olduğundan bu organelden sitozole ne kadar H2O2 geçtiği tam olarak bilinememektedir 

(103). 
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2.3.2. Biyolojik / Ekzojen Kaynaklar 

Ekzojen yani dışarıdan alınan kaynakların başında sigara, pestisitler, çözücüler, 

petrokimya ürünleri, ilaçlar, alkol, güneş ışınları, stres, X-ışınları ve yiyeceklerde 

bulunan bazı bileşikler gelmektedir (89). 

Kimyasal ve organik maddelerin yanmasıyla özel maddeler açığa çıkar ve 

bunların da radikallerin olası kaynakları ve taşıyıcıları olduğu düşünülmektedir. Sigara 

dumanı, akciğerlere alınan yanmış bir organik materyaldir. Sigara dumanı gaz fazının, 

in vitro ortamda poliansatüre yağ asitlerinin otooksidasyonu başlattığı gösterilmştir 

(102). Sigara dumanında bulunan NO2 ilk formu olan NO-‘e dönüşürken, hemoglobinin 

hem demiri ile oldukça hızlı reaksiyona girerek eritrositlerde methemoglobin 

konsantrasyonu artışına kan hücrelerinin oksidasyona uygun hale gelmesine sebep olur 

(89). 

2.4. Serbest radikallerin biyomoleküller üzerine etkileri 

2.4.1. Lipitler üzerine etkileri 

Biyomoleküllerin büyük grubu serbest radikallerden etkilenirler, ancak lipitler 

en hassas olup, en kolay etkilenenidir (89). Hücre membranlarındaki kolesterol ve yağ 

asitlerinin doymamış bağları, serbest radikallerle kolayca reaksiyona girerek 

peroksidasyon ürünleri oluştururlar. Poliansatüre yağ asitlerinin (PUFA) oksidatif 

yıkımı lipid peroksidasyonu olarak bilinir. Hücre membranlarında lipid serbest 

radikalleri (L) ve lipid peroksit radikallerinin (LOO) oluşması, reaktif oksijen türevleri 

(ROT)’un neden olduğu hücre hasarının önemli bir özelliği olarak kabul edilir. Serbest 

radikallerin sebep olduğu lipid peroksidasyonuna nonenzimatik lipid peroksidasyonu 

denir. 

Lipid peroksitleri (LOOH) yıkıldığında çoğu biyolojik olarak aktif olan 

aldehitler oluşur. Lipit peroksidasyonu sonucu ortaya çıkan çeşitli aldehitlerden en iyi 

bilinenleri malondialdehit (MDA) ve 4-hidroksinonenaldir. Bu bileşikler ya hücre 

düzeyinde metabolize edilirler veya başlangıçtaki etki alanlarından diffüze olup 

hücrenin diğer bölümlerine hasarı yayarlar. 

MDA; Lipid peroksidasyonunun derecesiyle iyi korelasyon gösterir, kanda ve 

idrarda ortaya çıkar. Bu nedenle biyolojik materyalde MDA ölçülmesi lipid peroksit 

seviyelerinin indikatörü olarak kullanılır. Oluşan MDA, hücre membranlarından iyon 
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alış verişine etki ederek membrandaki bileşiklerin çapraz bağlanmasına yol açar ve iyon 

geçirgenliğinin ve enzim aktivitesinin değişimi gibi olumsuz sonuçlara neden olur. 

MDA bu özelliği nedeniyle, Deoksiribonükleikasitin (DNA) nitrojen bazları ile 

reaksiyona girebilir ve bundan dolayı mutajenik, hücre kültürleri için genotoksik ve 

karsinojenik etki oluşturur (104-106). 

2.4.2. Proteinler üzerine etkileri 

Lipitlere kıyasla proteinler radikallerin zararlı etkilerine karşı daha düşük 

hassasiyete sahiptirler (89). Serbest radikallerin proteinlere verdiği zarar, şayet radikal 

yığılımı varsa hücrenin hayatını önemli derecede etkiler. Proteinlerin serbest radikal 

hasarından etkilenme dereceleri aminoasit içeriklerine, duyarlı aminoasitlerin protein 

yapısındaki kompozisyonlarına ve oluşan hasarın onarılabilirliğine bağlıdır. Doymamış 

bağ ve sülfür ihtiva eden moleküllerin serbest radikallerle reaktivitesi yüksek olduğu 

için triptofan, tirozin, fenilalanin, histidin, metiyonin, sistein gibi aminoasitlere sahip 

proteinler serbest radikallerden kolaylıkla etkilenirler ve merkezi karbon içeren sülfür 

radikalleri meydana getirirler (9). 

Proteindeki hasar bu karbon merkezli radikallerdeki karbonillerin ölçülmesi ile 

hesaplanabilir. Protein temel yapısındaki değişme, antijeniten değişimine ve proteolize 

yol açabilir. Radikaller, membran proteinleri ile reaksiyona girerek enzim, 

nörotransmitter ve reseptör proteinlerinin fonksiyonlarının bozulmasına yol açabilirler 

(89, 90, 107). 

2.4.3. Karbohidratlar üzerine etkileri 

Serbest radikallerin karbonhidratlar üzerindeki etkileri hücresel reseptör 

fonksiyonlarını değiştirmek şeklindedir (108). Glukoz otooksidasyon sonucu, taşıyıcı 

metallerin de varlığında kısmen radikal olan anyonlar oluşur. Bu radikaller sonrasında 

O2’i indirgeyerek O2.- anyonunu oluştururlar. Bunlar taşıycı metaller varlığında oldukça 

reaktif olan HO.- radikalini H2O2' e dönüştürebilir (92). Oluşan okzoaldehitler DNA, 

RNA ve proteinlere bağlanabilme ve aralarında çapraz bağlar oluşturabilme yeteneğine 

sahiptirler (89). 
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2.4.4. DNA Üzerine etkileri 

Oksidatif stres DNA’yı serbest radikal hasarına maruz bıırakır ve hücrede 

mutasyon ve ölüme sebep olur. Vücudumuzdaki her hücrenin günlük 103 kez oksidatif 

hasara maruz kaldığı öne sürülmüştür. Sağlıklı bireylerde DNA hasarı ve onarımı 

arasında denge mevcuttur, bu durumda bile çok düşük düzeylerde de olsa hasar 

saptanabilmektedir (89, 93, 109). Hasarın oluşabilmesi için serbest radikallerin spesifik 

yerlere yüksek konsantrasyonda bağlanarak, zincir kırılmalarına yol açmaları veya 

replikasyon olmadan önce tamir sistemlerini etkisiz hale getirerek mutasyonlara yol 

açmaları gerekir (9). 

2.5. Serbest Radikallere karşı Savunma Mekanizmaları 

Vücutta çeşitli toksik maddelerin etkisi ile oluşan oksidan ve reaktif oksijen 

türlerinin (ROT) zararlı etkilerini uzaklaştırmak ve dokuda oluşturdukları hasarı tamir 

etmekle görevli olan mekanizmalardır (9, 10). Başlıca etki mekanizmaları lokal oksijen 

konsantrasyonunu azaltmaları, hidroksil radikallerini temizleyip lipit 

peroksidasyonunun başlamasını önlemeleri, geçiş metal iyonlarını bağlayıp 

etkisizleştirmeleri, peroksitlerin alkol gibi nonradikal ürünlere dönüştürülmesinde etkin 

rol almaları ve zincir reaksiyonlarına neden olan tüm radikaller ile reaksiyona girip 

zinciri kırmaları olarak özetlenebilir. Antioksidanlar konumlarına göre intraselüler ve 

ekstraselüler olmak üzere iki grupta incelenirler. En belirgin özellikleri çok az 

konsantrasyonlarda bile, okside olan substratlara oranla, substratın oksidasyonunu 

geciktirip, inhibe etmeleridir (11). 

Antioksidanlar ksenobiyotiklerin, ilaçların, karsinojenlerin ve toksik radikal 

reaksiyonların istenmeyen etkilerine karşı hücreleri koruyan maddelerdir. Vitamin C, E, 

A, betakaroten, metallotionin, poliaminler, melatonin, NADPH, adenozin, koenzim Q-

10, ürat, ubikuinol, polifenoller, flavonoidler, fitoöstrojenler, sistein, homosistein, 

taurin, metionin, s-adenozil-L metionin, resveratrol, nitroksidler, GSH, glutatyon 

peroksidaz, katalaz, süperoksid dismutaz, tioredoksin redüktaz, nitrikoksid sentaz, hem 

oksijenaz-L ve eozinofil peroksidaz bu grubun örnekleridir (89, 110). Etkilerini 

antioksidan toplama (scavenging), baskılama (quencher), onarma (repairing) veya zincir 

kırma (chain breaking) reaksiyonları şeklinde gösterirler (111). 
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2.5.1. Enzimatik Antioksidanlar 

2.5.1.1. Süperoksit Dismutaz (SOD) 

İlk olarak inek eritrositinde saflaştırılan SOD süperoksit radikallerinin H2O2 ve 

O2’ne dismutasyonunu sağladığı bildirilmiştir (13).  

(2O.
2 + 2H+ → H2O2 + O2) SOD bütün aerobik organizmalarda bulunur. 

Anaeroblarda bulunmaz veya çok düşük konsantrasyonlarda bulunurlar (112).   

Metal içeriklerine göre Cu/Zn, manganez (Mn) ve demir (Fe) olmak üzere 3 tip 

SOD tarif edilmiştir. Örneğin Fe-SOD mikroorganizmalarda (örnegin E. Coli’nin 

plazmasında) ve bazı bitkilerde bulunmaktadır (113). SOD insanlarda özellikle beyinde, 

karaciğerde, kalpte, eritrositlerde ve böbrekte yüksek konsantrasyonlarda olmak üzere 3 

formda bulunur; sitozolik Cu-Zn SOD, mitokondriyal Mn-SOD ve ekstraselüler SOD. 

Ekstraselüler SOD; dokular arası boşluklarda ve intrasellüler sıvılarda bulunur ve 

plazmadaki, lenfteki ve sinoviyal sıvılarındaki SOD aktivitesinin genelini meydana 

getirir (114). SOD izoformları dokudan dokuya farklı şekilde dağılım gösterir. İskelet 

kasında toplam SOD aktivitesi mitokondride %15-35 iken geriye kalan %65-85’lik 

kısmı sitozolde gerçekleşir (115). SOD’ın bakteriyel yaralanmada, oksidatif metabolitler 

tarafından oluşturulan hasarda koruyucu etkisi bulunur. SOD dışarıdan verilirse 

süperoksit oluşturucu enzim sistemlerinin veya aktive fagositlerin yol açtığı hücre ve 

doku yaralanması önlenir. Süperoksitin yol açtığı hasara karşı koruyucu bir rol oynar 

(116, 117). Dışardan SOD verilmesi süperoksit oluşturucu enzim sistemlerinin veya 

aktive fagositlerin yol açtığı hücre ve doku yaralanmasına engel olur (113). 

2.5.1.2. Katalaz (CAT) 

İlk kez 1937’ de Sumner ve Dounce tarafından sığır karaciğerinden kristal 

şeklinde izole edilmiştir (118). Hayvansal organizmaların aerobik hücrelerinde özellikle 

karaciğer ve eritrositlerde yoğun olarak bulunur. Beyin, kalp, iskelet kasları ise düşük 

miktarlarda katalaz ihtiva eder. Katalaz ve glutatyon peroksidaz, hidrojen peroksidi su 

ve atomik oksijene indirgemektedirler (12). 

2H2O2  → 2H2O + O2 

Katalaz ve glutatyon peroksidaz (GPx) aynı fonksiyona sahip olmasına rağmen 

substrat olan H2O2’e farklı affinite gösteren enzimlerdir. Memelilerdeki GPx’in H2O2’e 

afinitesi katalaza kıyasla düşük konsantrasyonlarda bile çok daha yüksektir (119). 
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Dokuların katalaz aktivitesi çoğunlukla değişkenlik gösterir. Genelde karaciğer ve 

böbrekte minimal olarak da bağ dokusunda bulunmaktadır. Dokularda temelde 

mitokondri ve peroksizomlarda bulunur (9). Eritrositlerde çözünmüş olarak mevcuttur. 

Kandaki katalaz aktivitesi eritrositlerden kaynaklanmaktadır (98). 

2.5.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GPx) 

Hidroperoksitlerin indirgenmesinden sorumlu bir enzimdir. Bu enzimin 

katalizlediği reaksiyon 2GSH + H2O2 → GSSG + 2 H2O şeklindedir (120). GPx, dört 

atom selenyum bağladığından dolayı seleno-sistein bileşiği sınıfına girer ve katalitik 

aktivitesini bu özelliği sağlar. Ko-subtsrat olarak glutatyona gereksinim duyar (12). GPx 

başlıca sitozolde ve mitokondride bulunur. Eritrositlerde mitokondri olmadığı halde 

yüksek aktivitede GPx mevcuttur. GPx, H2O2’yi ve lipit hidroperoksitlerini indirgenmiş 

glutatyonun (GSH) oksidasyonu yoluyla uzaklaştırır. Sitozolik hasara karşı etkin bir 

koruyucu mekanizma sağlar. GPx aktivitesindeki azalma H2O2’nin artmasına ve hücre 

hasarına neden olur (120). GPx’in türe ve dokulara bağlı değişkenlik gösteren, 

H2O2’nin metabolizmasına katılmayıp organik peroksitleri detoksifiye eden, özellikle 

rat barsaklarından izole edilen selenyumsuz çeşidi de bulunmaktadır (113). GPx, katalaz 

ile aynı fonksiyonu gösterir. Ancak hücre içi dağılım açısından farklılık bulunur. GPx 

düşük H2O2 konsantrasyonlarında etkili olup, lipit hidroperoksitlerini uzaklaştırmada 

katalazdan daha etkili bir role sahiptir ve oksijen hasarına karşı katalazdan daha fazla 

koruyucu etki gösterir (9). 

2.5.1.4. Glutatyon S-Transferazlar (GST) 

İnsan vücudunda çoğu dokuda geniş dağılımı olan ve birçok işleve sahip, geniş 

spektrumlu ve substrat özelliği taşıyan bir enzimdir (121). Glutatyon S-transferaz 

potansiyel toksik kimyasallara maruz kalan canlı organizmada savunma işlevi görür. 

Detoksifikasyon işlevini glutatyonun -SH grubu ile alakalı bileşiklerin elektrofilik 

bölgelerini nötralize edip gerçekleştirir ve oluşan merkaptonürik suda çözülen bir 

bileşiktir idrarla vücuttan atılır (122). 



 

36 

2.5.1.5. Glutatyon Redüktaz 

Glutatyonun oksitlenmis formu glutatyon disulfittir (GSSG). Glutatyon 

sitozolde, çekirdekte ve mitokondride bol miktarlarda mevcuttur. Bu antioksidan hücre 

kompartmanlarındaki çözunen baslıca antioksidandır (123). Glutatyon redüktaz, 

glutatyon peroksidaz aracılığıyla, hidroperoksitlerin indirgenmesi sonucu olusan okside 

glutatyonun (GSSG) tekrar indirgenmiş glutatyona (GSH) dönüşümünü katalize eder 

(124). 

2.5.1.6. Mitokondrial Sitokrom Oksidaz 

Elektron transfer zincirinin son enzimi olan sitokrom oksidaz superoksit 

radikalini suya çevirerek etki eder (89). 

2O2
.- + 4H+ + 4e- → 2H2O 

2.5.2. Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 

Askorbik Asit (C Vitamini): Suda eriyen Vitaminlerdendir. C vitaminin esas 

rolü indirgeyici etkisinin olmasından kaynaklanır. Çok güçlü bir indirgeyici ajan olup 

organizmada birçok hidroksilasyon reaksiyonunda indirgeyici olarak görev alır, sulu 

fazlarda zincir kırıcı antioksidan olarak superoksit, hidrojen peroksit, hidroksil 

radikalleri, hipoklorik asit, akoz peroksil radikalleri ve singlet oksijen ile kolayca 

reaksiyona girerek onları temizler (125). C vitamini hem O2
.- ve OH.- radikalleriyle 

reaksiyona girip onları temizleyen bir antioksidandır, hem de tokoferoksil radikalinin 

tekrar tokoferole dönüştürülmesini sağlarken kendisi de dehidroaskorbata okside olur. C 

vitamini eksikliğinde tokoferoksil radikalleri oluşur, bunları tokoferole dönüştürmek 

için GSH ile reaksiyona girer ve hücredeki GSH miktarını azaltır. Araştırmalara göre 

lipit moleküllerinin oksidasyonu ile oluşan lipit peroksitlerinin sulu ortamlarda 

çözünmesinde de C vitaminin antioksidan etkisinin rol aldığı ileri sürülmektedir. Ayrıca 

C vitamininin bazı biyolojik sistemlerde lipozomal metil linoat misellerinin 

oksidasyonunu baskılamada görevli olduğu düşünülmektedir (126). 

Glutatyon: Önemli bir hücre ici antioksidandır ve hücre dışı mesafede çok 

düşük konsantrasyonlarda bulunur. Karaciğerde üretilen bir peptittir. Glutamik asit, 

sistein ve glisin aminoasitlerinden oluşmaktadır. Proteinlerdeki –SH gruplarını redükte 

ederek bu grupları oksidasyondan korur. GSH serbest radikaller ve peroksitlerle 
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reaksiyon sonrası hücreleri oksidatif stresden korumaktadır (127). Hücredeki GSH 

konsantrasyonu milimolar oranlardadır ve organların fonksiyon ve oksidatif 

kapasitesine göre organ ve hücre içi dağılımı farklılık gösterir. En yüksek GSH 

konsantrasyonu karaciğerde bulunur (128). 

α-Tokoferol (Vitamin E): Hücrelerde bulunan yağda çözünen ana 

antioksidandır. Vitamin E, insan vücudu için esansiyel olan bir antioksidan bileşiktir 

(129). Lipit zincirini kırarak etkisini gösterir. Mitokondri ve endoplazmik retikulum gibi 

membrandan zengin hucre kısımlarında E vitamini konsantrasyonu artmıstır. Çok güçl 

bir antioksidan olan alfa tokoferol hücre membran fosfolipitlerinde bulunan çoklu 

doymamış yağ asitlerini serbest radikal ataklarına karsı korur, oluşan radikalleri 

temizler, lipit peroksidasyonunu inhibe eder. Askorbik asit E vitaminin etkisini arttırır. 

E vitamini ve GPx serbest radikal etkisine karşı birbirlerini tamamlayıcı etki gösterirler. 

E vitamini, sentezlerini engeller iken GPx, oluşmuş peroksitleri ortadan kaldırır (130). 

Karotenoidler: Lipit ortamda çözünür. β-karotenin A vitamininin öncül 

maddesidir ve O2
.-

 bastırma, temizleme ve peroksit radikalleriyle direkt olarak etkileşip 

antioksidan görevi gibi fonksiyonları bulunur (89). Reaktif oksijen türleri ile güçlü bir 

etkileşime girer, bitkisel ve hayvansal organizmalarda potansiyel serbest radikal giderici 

olup O2
.-

 yakalar ve lipit antioksidanı olarak görev yaparlar (131). 

Melatonin: Melatonin pineal bezden salgılanan lipofilik özellikte, indol 

yapısında bir noro-hormon olup, güçlü bir endojen serbest radikal toplayıcısı olup 

bilinen antioksidanların en güçlüsü olarak kabul edilmektedir. Hidroksil serbest 

radikallerini ortadan kaldırır. Hücre çekirdeğine girebilmesi nedeniyle DNA’yı serbest 

radikallerin etkisinden korur. Melatonin, klinik açıdan antikanserojen ve antioksidan 

etkileri olan bir ajandır (132). 

Polifenoller: Aromatik halkaya bağlı OH grubu içeren etkili antioksidanlardır 

(89). 

Seruloplazmin: Seruloplazmin oksijen radikal ara ürünnleri salınmaksızın 

ferrooksidaz aktivitesi gostererek demiri okside eder. Böylece Fenton reaksiyonunu ve 

serbest radikal oluşumunu inhibe ederek etki gösterir (96). 

Ürat: Endojen olarak serbest radikal temizleyicisi ve antioksidan olarak 

davranır. Lipit radkallerine etkisiz olan ürik asit normal plazma derişiminde hidroksil, 

süperoksit, peroksit radikallerini ve singlet oksijeni detoksifiye ederek etkisini gösterir. 

Bunun yanısıra C vitamini oksidasyonunu da önler (89). 
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Transferrin ve Laktoferrin, Ferritin: Bu moleküller demiri bağlayarak serbest 

radikal oluşumuna engel olurlar. Ferritin dokulardaki demiri, transferrin dolasımdaki 

demiri ve laktoferrin de lökositlerdeki demiri bağlayarak etkisini gösterir (133).  

Albümin: Her bir molekülünde bir tane sülfhidril grubu taşıdığı için kendi 

başına serbest radikallere karşı koyar ve primer olarak ekstraselüler antioksidan 

savunma sisteminin ana üyesidir (134). Albümin, bakır iyonlarını bağlayarak süperoksit 

ve hidroksil radikali toplayıcısı şeklinde antioksidan özellik gösterir (98). 

Bilirübin: Hem katabolizması sonucu oluşur ve albümine bağlı taşınır. 

Süperoksit ve hidroksil radikallerini toplar. Zincir kırıcı antioksidan olarak da görev 

alırlar (89). 

Ayrıca; selenyum, sistein, laktoferrin, sitokinler, demir şelatörleri, oksipürinol, 

mannitol, probukol, desferroksamin de enzim olmayan antioksidanlara örnek olarak 

gösterilebilir (135). 

2.6. Henoch-Schönlein Purpurası ve Oksidatif Stres 

HSP, küçük damarları etkileyen generalize sistemik inflamatuar vaskülittir. HSP 

patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber antijenik uyarılara karşı gelişen 

immunkompleks reaksiyonundan kaynaklanan, IgA ilişkili inflamatuar bir süreç olduğu 

düşünülmektedir.  Küçük damarlarda immunkompleks birikimi, polimorfonükleer 

lökosit, monosit, makrofajları da içeren inflamatuar hücrelerini aktive eder ve, oksidatif 

stres ile lipid peroksidasyonunu tetikleyen reaktif oksijen türlerinin (ROT) üretimine 

neden olur (14). ROT, oksijen metabolizması sırasında küçük miktarda üretilir ve 

antioksidan metabolizması tarafından uzaklaştırılır. Oksidanların artması ve 

antioksidanların azalması, nihayetinde dokulara zarar veren oksidatif stresi ortaya 

çıkarır. HSP, oksidatif stresin önemli olduğu hastalıklardan biridir (14, 15). 

Böbrek bol kanlanan vasküler bir organ olduğu için nötrofillerin ve 

immünkomplekslerin kolaylıkla ulaşarak inflamasyonu başlatabilecekleri bir yapı 

olmasının yanısıra ROT’u üretebilecek diğer hücreler olan endotelyal ve mezenjial 

hücrelerden de zengin bir organdır. Bu nedenler böbrekleri oksidatif hasara karşı diğer 

organlara göre daha duyarlı kılar ve glomerulonefritler, vaskülitler, toksik nefropatiler, 

piyelonefrit, akut böbrek yetersizliği gibi birçok böbrek hastalığının patogenezinde 

oksidatif hasarın rolü bulunabilir (136). Oksidatif hasarın, diğer inflamatuar 
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hastalıklarda olduğu gibi HSP’nin patogenezinde de bir role sahip olduğu 

düşünülmektedir. 

Gürses ve ark. (137) yaptığı çalışmada HSP hastalarında MDA seviyesi, 

iyileşme dönemi ile kontrol grubundakilere kıyasla, aktif safhada belirgin olarak arttığı 

saptanmış (p<0.05). Total antioksidan durum seviyeleri, kontrol grubundakilere kıyasla 

HSP’nin aktif safhasında azalmış ve iyileşme döneminde artmıştır (p<0.05). 

Gastrointestinal sistem, renal ve eklem tutulumu olan HSP hastalarının hem aktif 

safhasında hem de iyileşme döneminde, MDA ve total antioksidan durum seviyeleri 

arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Sonuç olarak HSP vasküliti patogenezinde 

oksidatif stresin önemli bir rol oynayabileceği belirtilmiştir. 

Demircin ve ark. (136), yaptıkları çalışmada HSP’li hastalarda SOD aktivitesi ile 

MDA düzeyleri bakılmış ve sağlıklı çocuklardan oluşan kontrol grubuyla 

karşılaştırmışlardır. SOD aktivitesi açısından hasta ve kontrol grubu arasında fark 

olmayıp, ancak hastalığın aktif döneminde alınan MDA düzeyi böbrek tutulumu 

olanlarda en yüksek, böbrek tutulumu olmayanlarda daha düşük ve kontrol grubunda en 

düşük düzeyde saptanmıştır. Bu çalışmada oksidatif stres ve özellikle lipid 

peroksidasyonunun HSP patogenezinde ve böbrek hasarı gelişiminde önemli bir rolü 

olduğu kanısına varılmıştır. 

Kumkayır ve ark. (138) yaptığı çalışmada oksidatif stres belirteçleri 

değerlendirildiğinde HSP’nin aktif döneminde paraoksanaz aktivitesi ve total 

antioksidan kapasite, iyileşme dönemi ve kontrol grubuna kıyasla düşük, yine aktif 

dönemde malondialdehit seviyesi ise, iyileşme dönemi ve kontrol grubuna göre yüksek 

bulunmuştur. Bu bulgular hastalığın aktif döneminde otoenflamatuar bir sürecin 

başladığı, bu sürece de oksidatif stresin katkıda bulunduğunu göstermektedir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

“Henoch schönlein purpura tanısı almış hastalarda oksidatif stres 

biyomarkırlarının değerlendirilmesi’’ isimli bu çalışma, 08,06,2015 tarih ve 15 karar 

nolu KSÜ Tıp Fakültesi Etik Kurul kararına uygun olarak,  2014 - 2015 tarihleri 

arasında Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı Ve 

Hastalıkları Anabilim Dalında yürütüldü. Tüm olgular çalışma öncesinde bilgilendirildi 

ve onayları alındı. 

Çalışmaya alınma kriterleri aşağıdaki gibi belirlendi; 

Hasta grubu için 

 Avrupa Romatizma Birliği HSP tanı kritelerini karşılaması 

 Çalışma öncesi NSAİD (Non steroid anti inflamatuar ilaç) kullanmamış olaması 

Kontrol grubu için 

 HSP hastası olmaması 

 Sistemik bir hastalık öyküsü olmaması 

 Yakın zamanda akut enfeksiyon ve NSAİD kullanım öyküsü olmaması 

Bu çalışmaya Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Polikliniğine 2014 - 2015 tarihleri arasında 

başvuran ve HSP tanısı alan 10’u kız, 13’ü erkek toplam 23 kişi hasta grubu olarak 

alındı. Çalışmanın kontrol grubuna ise çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniğine çeşitli 

şikayetlerle başvuran hasta grubuyla aynı yaş grubunda olan, kendisinde veya ailesinde 

bilinen erken yaş iskemik kalp hastalığı, lipid metabolizma bozukluğu, hipertansiyon, 

immünolojik bozukluk, metabolik rahatsızlık vs. olmayan 20 sağlıklı çocuk alındı. 

HSP tanısı Avrupa Romatizma Birliği (EULAR) HSP tanı kriteleri esas alınarak 

tanı konuldu; 

Mutlak kriter: Palpabl purpura şeklinde ve özellikle alt ekstremitelerde yaygın olan 

döküntü,  

Diğer kriterler; 

1- Karın ağrısı (akut zeminde gelişen, yaygın abdominal ağrı)  

2- Histopatoloji (IgA depolanmasının fazla olduğu lökositolastik vaskülit ya da 

proliferatif glomerülonefrit)  

3- Artrit/artralji  

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

mikroskopik hematüri ya da eritrositin büyük büyütmede >5 olması) 
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Bu kriterlere göre HSP tanısı, purpura mutlak kriter olmak üzere diğer 4 kriterden bir 

tanesinin olması ile konur (73). 

Hastaların hepsi bu kriterleri karşılamaktaydı, hastalar hakkındaki bilgiler 

hastaların izlemi için düzenli olarak tutulan poliklinik dosyalarından alındı. Hastalar 

prospektif olarak incelendi. Başvuru sırasında yaş, cins, boy, vücut ağırlığı, döküntü, 

karın ağrısı, artralji, artrit, yumuşak doku şişliği ve süreleri, gaitada gizli kan, proteinüri, 

hematüri, hipertansiyon olup olmadığı ve aldığı tedaviler kaydedildi. Hastaların ilk tanı 

zamanları mevsimsel olarak kaydedildi. 

Olguların hastalık başlangıcındaki hemoglobin, beyaz küre, trombosit, tam idrar 

tahlili, üre, kreatinin, total protein, albumin, gaitada gizli kan değerleri kaydedildi. 

Sistem tutulumu değerlendirilmesi, fizik muayene ve laboratuvar yöntemlerine 

göre yapıldı. Palpabl purpura, ekimoz, peteşisi bulunanlar cilt tutulumu olan grup olarak 

kayıt edildi. Eklemlerde ağrı, şişlik, kızarıklık, ısı artışı, hareket kısıtlılığı olanlar eklem 

tutulumu, kolik şeklinde karın ağrısı, gaitada gizli kan pozitifliği, ishal, kusma, melena, 

hematemez, hematokezya mevcut olan hastalar GİS tutulumu olarak kayıt edildi. Penil, 

skrotal ödem, konfüzyon, konvülziyon diğer sistem tutulumu olarak kaydedildi. Böbrek 

tutulumu; mikroskopik hematüri (santrifüje edilmiş idrar örneğinde, >5 eritrosit/40’lık 

büyütmede), proteinüri (>4mg/m2/saat varlığında) tanımlandı. Nefrotik sendrom 

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

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

böbrek yetersizliği (oligüri, anüri, serum kreatinin yüksekliği) diğer böbrek tutulum 

bulguları olarak değerlendirildi. 

Hastalara tanı konulduktan sonra oksidatif stres ve antioksidan 

parametrelerinden, MDA, SOD ve CAT için antikoagülanlı, mor kapaklı tüplere kan 

alındı.4000 rpm de 5 dk santrifüj edildi. MDA düzeyleri için plazma örnekleri alındı, 

SOD ve CAT için eritrosit örnekleri Serum fizyolojik (SF) ile yıkanarak her bir 

parametre için eppendorf tüplerine konuldu. Analiz yapılıncaya kadar -20 derecede 

saklandı. 

Çalışmanın başında istenen bu testler sırasındaki hiçbir hastada sistemik başka 

bir hastalık yoktu. Tüm hastalar klinik olarak tamamen iyileşti. Hiçbir hastada biyopsi 

yapılmadı. Akut enfeksiyonu olan, NSAİD kullanan çocuklar çalışmadan çıkarıldı. 
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3.1. Oksidatif Stres Biyomarkırlarının Ölçümü; 

3.1.1. Hemolizat Hazırlanması 

Laboratuvara getirilen kanlar santrifüj tüplerine aktarılmış, santrifüjde 4000 

rpm'de 5 dakika süre ile santrifüj edilip plazmaları ayrılmıştır. Eritrosit pelletleri üzerine 

3-4x hacim soğuk serum fizyolojik eklenmiş ve tüpler alt üst edilerek dikkatle 

karıştırılmış ve tekrar santrifüj edilip süpernatant atılmıştır. Süpernatant aspire edilirken 

eritrosit pelletleri üst kısmında tabaka oluşturan lökosit-trombosit içeriği de 

uzaklaştırılmıştır. İşlem en az üç kez (tamamen berrak süpernatant oluşuna dek) 

tekrarlanmış ve analiz çeşidine göre hemolizat hazırlanmıştır. 

3.1.2. Katalaz (CAT) aktivite tayini 

Eritrositte CAT aktivitesi Beutler yöntemiyle saptanmıştır (139). Reaksiyon 

karışımı 1 M Tris-HCI pH 8,0 tampon, 10 mM hidrojen peroksit, belirli miktarda saf su 

ve enzim içeren hemolizattan oluşmaktadır. Tepkime, 37 °C’de enzim tarafından yıkılan 

H202’nin 230 nm dalga boyunda ışık yolu 1 cm olan kuvars küvetlerde 10 dakika 

süreyle her 5 dakikadaki absorbans değişimi izlenerek gerçekleştirilmiştir. Kanda CAT 

aktivite sonuçları Ü/dl Hb (ünite/desilitre hemoglobin) olarak verildi. 

3.1.3. Superoksit Dismutaz (SOD) aktivite tayini 

Eritrositte SOD aktivitesi Fridovich yöntemiyle saptanmıştır (140). SOD aktivite 

tayini için hemolizat 1:25 oranında 0.01 M Fosfat tampon pH 7.0 ile dilue edilmiş, bu 

dilüsyonda aktivite tayini yapılmıştır. Reaksiyon karışımı hemolizat, ksantin ve INT (p-

iyodonitrotetrazoliyum viyolet) içeren mikst substrat ve ksantin oksidazdan oluşur. Kör 

de tıpkı numune gibi hazırlanır fakat örnek yerine fosfat tamponu konmuştur. Tepkime, 

37 °C'de ışık yolu 1 cm olan kuvars küvetlerde numunenin 505 nm dalga boyunda 

havaya karşı ilk 30 saniyedeki başlangıç absorbansları (A1) okunarak 

gerçekleştirilmiştir. Aynı anda kronometre çalıştırılarak 3 dakika sonra son 

absorbansları (A2) okunmuş ve değerler standart eğriden değerlendirilmiştir. Kanda 

SOD aktivite sonuçları Ü/mgprt (ünite/miligram protein) olarak verildi. 
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3.1.4. Malondialdehit (MDA) tayini 

Plazmada MDA düzeyi Okawa yöntemiyle saptanmıştır (141). Aerobik şartlarda 

pH 3.4’de tiyobarbitürik asit (TBA) ile numunenin inkübasyonu sonucu oluşan lipid 

peroksidasyonun sekonder ürünü olan MDA’nın TBA ile pembe renkli kompleks 

oluşturma esasına dayanır. Oluşan renk şiddeti ortamdaki MDA konsantrasyonu ile 

doğru orantılıdır; 532 nm’de spektrofotometrik olarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda MDA düzeyleri sonuçları nmol/mgprt (nano mol/miligram protein) 

olarak verildi. 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Araştırma verilerinin istatistiksel değerlendirilmesi SPSS for Windows version 

17.0 yazılım programı kullanılarak yapıldı. Nicel veriler ortalama (ort) ± standart sapma 

(SD) ile nitel veriler ise sayı ve yüzde ile sunuldu. İstatistiksel yöntemlerden T-Testi, 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. P<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışma grubumuz 2014-2015 yıllarında Kahramanmaraş Sütçü İmam 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Polikliniği ve kliniğinde HSP tanısı alarak izlenmekte 

olan toplam 23 çocuk olgu ve 20 sağlıklı çocuktan oluşan kontrol grubunda yapılmıştır. 

Çalışmaya alınan olguların 10 (%43,5)’i kız, 13 (%56,5)’i erkek çocuk olup erkek/kız 

oranı 1,3 olarak tespit edildi. Olguların yaşları 2 ile 16 arasında değişmekte olup 

ortalama yaş 8,21±3,78 olarak bulundu. HSP’li hastaların demografik özelliklerinin 

dağılımı tablo 4.1’deki gibidir. 

Tablo 4.1. HSP’li hastaların demografik özelliklerinin dağılımı 

Demografik özellikler                                                                           Ortalama±SD; n(%) 

Yaş (yıl) Minimum: 2 Maximum: 16 8,21±3,78 

Cinsiyet Kız 

Erkek 

Erkek/Kız oranı 

 10 (%43,5) 

13 (%56,5) 

1,3 

Başvuru Mevsimi İlkbahar 

Yaz 

Sonbahar 

Kış 

 10 (%43,5) 

2 (%8,7) 

9 (%39,1) 

2 (%8,7) 

 

 

 

Şekil 4.1. HSP’li olguların cinsiyet dağılımı grafiği 
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Hastaları, ilk şikâyetlerin başlangıç tarihine göre mevsimsel olarak 

sınıflandırdığımızda, sonbahar ve ilkbahar aylarında hastalığın sıklığında artış olduğu 

tespit edilmiştir. Mevsimlere göre dağılım Tablo 4.2’de özetlenmiştir. 

 

 

Şekil 4.2. HSP’li olguların hastalığın başlangıç tarihine göre mevsimsel dağılım grafiği 

 

Hastalık başlangıcında ortaya çıkan ilk şikâyet her zaman döküntü değildir. 

HSP’lı olguların %56,5 (13)’ünde ilk şikâyet döküntüydü. Olguların %30,5 (7)’sinde 

eklem bulgusu, %13 (3)’inde karın ağrısı ilk şikâyet olup döküntüden önce saptandı. 

Tablo 4.2. HSP’li olguların ilk şikayetlerinin dağılımı 

İlk Şikayet n % 

Döküntü 13 56,5 

Karın ağrısı 3 13,0 

Eklem ağrısı, şişliği 7 30,5 

Toplam 23 100 
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Şekil 4.3. HSP’li olgularda ilk şikayetlerin dağılım grafiği 

Hastaların başvuru esnasında ve takipleri süresi boyunca gelişen sistem 

tutulumlarının değerlendirmesi yapıldı. Hastaların tümünde (%100) palpabl purpura 

şeklinde cilt tutulumu mevcuttu. Gastrointestinal sistem tutulumu 7 olguda (%30,4), 

eklem tutulumu 13 olguda (%56,5), böbrek tutulumu 4 olguda (%17,4) tespit edildi. 

HSP’lı hastaların başvuruda veya izlemdeki sistem tutulumları Tablo 4.3’te verilmiştir. 

Tablo 4.3. HSP’li hastaların başvuru sırasında veya izlemdeki sistem tutulumları 

Sistem tutulumları n/vaka sayısı % 

Cilt tutulumu 23/23 100 

Eklem tutulumu 13/23 56,5 

GİS tutulumu* 7/23 30,4 

Renal tutulum 4/23 17,4 

Diğer sistem tutulumu 1/23 4,3 

* Gastrointestinal sistem 
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Şekil 4.4. HSP’li hastaların başvuru sırasında veya izlemdeki sistem tutulumları grafiği  

Hemoglobin ortalama değeri 12,06±0,85 gr/dl, lökosit ortalama değeri 

10,52±2,44 x1000/mm3, trombosit ortalama değeri 429,62±90,14 x1000/mm3 saptandı. 

Sedimentasyon hızı ortalama değeri 19,20±11,03 mm/saat ve CRP ortalama değeri 

6,5±3,6 mg/dl bulundu. 

Tablo 4.4. HSP’li olguların Hemogram ve Akut Faz ortlama değerleri 

Laboratuvar bulguları Ortalama±SD 

Hemoglobin (gr/dl) 12,06±0,85 

Lökosit (x1000/mm3 ) 10,52±2,44 

Trombosit (x1000/mm3 ) 429,62±90,14 

Sedimentasyon (mm/sa) 19,20±11,03 

CRP 6,5±3,6 

 

 

Laboratuvar parametreleri ve akut faz reaktanları değerlendirildiğinde; Hgb’ini 

11 gr/dl’nin altında bulunanlar anemi olarak tanımlandı ve olgu sayısı 0 (%0) idi. 11 

(%47,8) olguda 11.000/mm3 üzerinde lökosit değeri lökositoz, 14 (%60,9) olguda 

400x1000/mm3 üzerinde trombosit değeri trombositoz, 12 (%52,2) olguda CRP değeri 

5 mg/dl üzerinde ve 2 (%8,7) olguda sedimentasyon hızı değeri 20 mm/saat üzerinde 

bulundu. 
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Tablo 4.5. HSP’li Olgularda Patolojik Laboratuvar Bulgularının Dağılımı 

Laboratuar bulguları n/test edilen % 

Anemi (<11 dr/dl) 0/23 0 

Lökositoz (>11x1000/mm3) 11/23 47,8 

Trombositoz (>400x1000/mm3) 14/23 60,9 

Sedimentasyon >20mm/saat 2/5 8,7 

CRP >5mg/dl 12/20 52,2 

 

 

 

Şekil 4.5. HSP’li olgularda Anemi, Lökositoz, Trombositoz ile yüksek saptanan Akut 
Faz Değerlerinin Dağılımı grafiği  

 

HSP’lı hastalarda uygulanan tedavi yaklaşımları karşılaştırıldı. Hastaların 5’ine 

(%21,7) destek tedavisi verilmişti. Eklem tutulumu olan 11 hastaya (%47,8) NSAİD 

tedavisi verilmişti. Ağır GİS tutulumu olan ve böbrek tutulumu olan 7 hastada (%30,4) 

steroid tedavisi 2 mg/kg/gün dozunda uygulanmıştı. HSP’lı hastalarda uygulanan tedavi 

yaklaşımları Tablo 4.6’da verilmiştir. 
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Tablo 4.6. HSP’li Olgularda Uygulanan Tedavi Yaklaşımları 

Uygulanan Tedavi n % 

Destek tedavisi 5 21,7 

NSAİD* 11 47,8 

Steroid  7 30,4 

* Nonsteroid Anti İnflamatuar İlaç 

 

Çalışmamızda oksidatif stres durumunu değerlendirmek amacı ile hasta ve 

kontrol grubunda CAT, SOD, MDA değerlerine bakıldı. 

 

Tablo 4.7. Gruplar arası oksidatif stres parametrelerinin karşılaştırılması 

Testler Hasta (n:23) Kontrol (n:20) p 

MDA nmol/mgprt 2,95±0,71 2,67±0,66 *p:AD 

CAT Ü/dl/hb 1,32±0,35 7,8±1,74 *p:0,00 

SOD Ü/mgprt 3,06±0,85 0,97±0,36 **p:0,00 

n: olgu sayısı  
*p: Hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılması (T-Testi) 
**p: Hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılması (Mann-Whitney U testi)  

 

MDA değerleri hasta grubunda ortalama 2,95±0,71 nmol/mgprt bulunurken 

kontrol grubunda MDA değerleri 2,67±0,66 nmol/mgprt olarak bulunmuştur hasta 

grubunda yüksek olmasına rağmen istatistiksel bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05). 
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Şekil 4.6. Hasta ve kontrol gruplarında MDA enzim aktivitesi grafiği 

CAT enzim aktivite düzeylerine bakıldığında hasta grubunda 1,32±0,35 Ü/dl hb, 

kontrol grubunda 7,8±1,74 Ü/dl hb tespit edilmiştir ve istatiksel olarak anlamlı (p<0,05) 

bulunmuştur.  

 

 

Şekil 4.7. Hasta ve kontrol gruplarında CAT enzim aktivitesi grafiği 
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SOD enzim düzeyleri hasta grubunda 3,06±0,85 Ü/mgprt, kontrol grubunda 

0,97±0,36 Ü/mgprt olarak bulundu istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) idi.  

 

 

Şekil 4.8. Hasta ve kontrol gruplarında SOD enzim aktivitesi grafiği 
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5. TARTIŞMA 

HSP genel olarak cilt, eklem, gastrointestinal sistem ve böbreklerin etkilendiği 

sistemik bir vaskülit olup palpabl purpura, abdominal ağrı ve artrit ile karakterizedir 

(16). HSP çocukluk çağının en sık görülen vaskülitik hastalığıdır. Prognoz hastaların 

çoğunda genellikle iyidir ancak bununla birlikte akut dönemde ağır gastrointestinal 

tutulum, akut ve kronik dönemde renal tutulum ciddi morbidite ve mortaliteye neden 

olabilir (22, 142). 

İki yaş altında ve erişkinlerde nadiren rastlanır ve genellikle 3-15 yaşları 

arasında görülür. İki yaş altında HSP daha hafif bir klinik seyir gösterir (20). Hastalık 

ilkbahar ve sonbahar aylarında daha sık görülmektedir (6). Aile öyküsü genellikle 

yoktur ve hastalıkta genetik geçişte yoktur (22). Literatüre göre hastalığın erkek 

çocuklarda daha sık ortaya çıktığı ve erkek/kız oranının 1,5-2 arasında değiştiği 

bildirilmektedir (44, 65). Ülkemizde Akgün ve ark. (143) yaptığı çalışmada 212 HSP 

tanısı almış çocuk incelendiğinde erkek/kız oranını 1,33 olarak bulduklarını 

bildirmişlerdir. Yang ve ark. (144), Tayvan’da 2759 HSP’li çocuğu içeren 

çalışmalarında erkek/kız oranını 1,11 olarak tespit etmişlerdir. Çakır ve ark. (145) 

yaptığı çalışmada erkek/kız oranı (73/43) 1,69 olarak bildirilmiştir. Çalışmamızda 

HSP’li hastaların yaş ortalaması 8,21 yıl olarak tespit edildi. Cinsiyete göre %43,5’i kız 

(10), %56,5’i erkek (13) olup, erkek/kız oranı 1,3 olarak tespit edildi. Çalışmamızda yaş 

ve cinsiyet açısından elde ettiğimiz sonuçlar literatürle uyumlu bulundu. 

Hastalık ilkbahar ve sonbahar aylarında daha sık görülmektedir (6). Garcia ve 

ark. (51) İspanya’da yaptıkları bir çalışmada mevsim dağılımı %40 ilkbahar, %29 kış, 

%22 sonbahar, %10 yaz olarak bulunmuştur. Tayvan’dan YH Yang ve ark. (144) 

%97.7’sini Çin’li çocuklardan oluşan retrospektif çalışmada sonbahar ve kış aylarında 

hastalığın daha çok ortaya çıkmış olduğunu bildirmişlerdir. Ülkemizde yapılan 212 

HSP’lı hastayı içeren bir çalışmada hastalığın mevsimlere göre dağılımı ilkbahar 

aylarında 48 (%22,6), yaz aylarında 48 (%22,6), sonbahar aylarında 63 (%29,7) ve kış 

aylarında 53 (%25) görüldüğü saptanmış (143). Çalışmamızda mevsim dağılımı %43,5 

ilkbahar, %39,1 sonbahar, %8,7 kış ve %8,7 yaz mevsimi olarak tespit edilmiştir. Bizim 

çalışmamız da hastalığın daha çok sonbahar ve ilkbahar mevsiminde ortaya çıktığını 

desteklemektedir. 

HSP’da ilk ortaya çıkan bulgu her zaman palpabl purpura şeklinde değildir. 

Çin’den Chen ve ark. (146) 208 HSP’li çocuktan oluşan çalışmada olguların 
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%25,3’ünde gastrointestinal bulguların döküntüden daha önce ortaya çıktığını 

bildirmişlerdir. Yakut ve ark. (147) Ondokuz Mayıs Üniversitesi’nde yaptıkları 

çalışmada ise hastaların %87’sinde hastalığın başlangıcında vaskülite ait deri 

döküntüleri saptanmıştır. Aynı çalışmada kalan %13’lük grupta izleyen dönemde 

döküntüler gelişmiştir.  Bizim çalışmamızda %30,5 (7) olguda eklem tutulumu, %13 (3) 

olguda karın ağrısının döküntüden önce ortaya çıktığı saptandı. İlk bulgu olarak eklem 

tutulumu literaturdeki verilerle benzer bulunurken, karın ağrısı literaturdeki verilerden 

düşük bulunmuştur. 

Purpura, kolik tarzda karın ağrısı ve artrit birlikte vakaların çoğunda görülse de, 

olguların %50’den fazlasında purpura ile beraber diğer semptomlardan bir veya birkaçı 

başlangıçta veya sonradan görülür (4). Literaturde HSP’de eklem tutulumu %15-82, 

GİS tutulumu %50-75, renal tutulum %20-60, GÜS (Genito üriner sistem) tutulumunun 

%24’e kadar çıktığı, bildirilmektedir (45). Kore’de yapılan bir çalışmada 124 HSP tanısı 

almış çocuk hasta değerlendirilmiş olup, palpabl purpura %100, eklem tutulumu %66,9, 

gastrointestinal tutulum %56,5, böbrek tutulumu %19,4 olarak bulunmuştur (148). 

Assadi F ve ark. (149) yaptıkları çalışma 45 vakalık bir seride eklem tutulum oranını, 

%73,3,  GİS tutulum oranını ise  %68,6 olarak bildirmiştir. Ülkemizde Kasapçopur ve 

ark. (150) 220 HSP’li çocuğu içeren çalışmasında klinik dağılım palpabl purpura %100, 

eklem tutulumu %70, gastrointestinal tutulum %75 ve renal tutulum ise %46,8 olarak 

bulunmuştur. Yine ülkemizde Karadeniz bölgesinde Çakır ve ark. (145) 116 HSP’li 

vakayı içeren çalışmada palpabl purpura %100, eklem tutulumu %62,9, gastrointestinal 

tutulum %55,1, renal tutulum %31 olarak bildirilmistir. Ülkemizde yapılan başka bir 

çalışmada, Akgün ve ark. (143) 212 HSP’li olgu incelenmiş tamamında cilt tutulumu, 

%67,5’inde eklem tutulumu, %46,7 hastada invajinasyon, karın ağrısı ve/veya gaytada 

gizli veya aşikâr kan şeklinde GİS tutulumu, %0,9’unda SSS tutulumu, %0,9’unda 

skrotal tutulum,  %22,6’sında da hematüri ve/veya proteinüri şeklinde renal tutulum 

tespit edilmiştir. Almeida ve ark. (31) HSP’li 142 hastayı içeren çalışmalarında palpabl 

purpura, % 100, ilk 1 aylık dönemde dirençli palpabl purpura %28, eklem tutulumu 

%69, karın ağrısı %62, ciddi karın ağrısı %32, GİS kanaması %10, orşit %9, böbrek 

tutulumu %49, serebral vaskülit %0,7 olarak bildirilmişlerdir. Başka bir çalışmada Peru 

ve ark. (151) 254 HSP’li hastayı incelemiş, bu çalışmada palpabl purpura %100, eklem 

tutulumu %66, gastrointestinal tutulumu %56, böbrek tutulumu %30 olarak 

bildirilmiştir. Aynı çalışmada sadece cilt tutulumu %13, eklem tutulumu %19,6, GİS 

tutulumu %7,5, böbrek tutulumu   %2,7 hastada,  GİS ve böbrek tutulum oranı %10,6, 
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böbrek ve eklem %7,8, GİS ve eklem %29,9, eklem, GİS ve böbrek tutulumu ise  %8,6 

olarak tespit edilmiştir. Yine aynı çalışmada GİS tutulumu olan hastaların %34’ünde 

böbrek, %68’inde eklem tutulumu tespit edilmiştir. Böbrek tutulumu olan hastaların 

%64’ünde GİS, %55’inde ise eklem tutulumu tespit edilmiştir. Çalışmamızda cilt 

tutulumu en çok palpabl purpura şeklinde olup tüm olgularda mevcuttu. Gastrointestinal 

sistem tutulumu 7 olguda (%30,4), eklem tutulumu 13 olguda (%56,5), böbrek tutulumu 

4 olguda (%17,4) tespit edilmiştir. Çalışmamızda, sistem tutulum oranı literatür ile 

uyumlu bulunmuştur. 

HSP atağı sırasında inflamasyon nedeniyle eritrosit sedimantasyon hızında artma 

görülebilir (152). Yine inflamatuar yanıta bağlı olarak orta düzeyde lökositoz, 

trombositoz, CRP yuksekliği değişik derecelerde gastrointestinal sistemden kanamaya 

bağlı normokrom anemi gibi laboratuar bulguları saptanabilir (55). Macaristan’da 

Novak ve ark. (153) tarafından yapılan çalışmada yetişkin HSP’li hastaların dâhil 

edildiği bir çalışmada hasta grubunu kontrol grubu ile karşılaştırıldığında akut faz 

esnasında serum CRP düzeyi anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Ülkemizde Akgün ve 

ark. (143) 212 HSP olgusu ile yaptıkları çalışmada sedimentasyon hızı hastaların 

%38,7’sinde yüksek olarak saptanırken, %37,7 hastada normal olarak değerlendirilmiş, 

%23,6 hastada ise sedimentasyon hızı çalışılamamış. 212 hastanın %41,5’inde CRP 

düzeyi yüksek olarak tespit edilmiş olup aynı çalışmada  %21,7’sinde CRP düzeyi 

çalışılmamıştır. Trapani ve ark. (43) çalışmasında lökositozu %21, sedimentasyon 

yükksekliğini %57 vakada tespit ettiklerini bildirmişlerdir. Ülkemizde Çakır ve ark. 

(145) sedimentasyon yüksekliğini %58 olguda, CRP yüksekliğini ise %44 olguda 

saptamışlardır. Çalışmamızda hiçbir hastada anemi tespit edilmedi, %47,8 lokositoz 

(11), %60,9 trombositoz (14), %52,2 CRP yüksekliği (12) olup, hastaların %13’ünde 

CRP çalışılmamıştır ve hastaların %8,7 sedimentasyon hızı yüksekliği (5) tespit edildi. 

Olguların %78,3’sinde sedimantasyan düzeyi çalışılmadığı için çalışmaya dahil 

edilmedi. Bizim çalışmamızda sonuçlar diğer çalışmalarla uyumlu bulunurken 

sedimentasyon yüksekliği vakaların %78,3’ünde çalışılmadığı için değerlendirmeye 

alınmamıştır. 

HSP’nin tedavisi genellikle yatak istirahati, hidrasyon ve gelişebilecek 

abdominal ve böbrek komplikasyonlarının takibi şeklindedir. Semptomların kontrol 

altına alınması için bazen hospitalizasyon gerekebilir. Hastanın primer bakıma ihtiyacı 

olması hastaneye yatırma endikasyonlarındandır (57). Kortikosteroidler genel olarak 

HSP’nin akut fazında kullanılmaktadır. HSP’de çocuklarda kronik morbiditenin en 
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önemli nedeni böbrek tutulumudur. Bu durumun önemi HSP tanısı konulduğunda 

nefritin tedavi ediliyor olmasının morbiditeyi önlemesindendir (154). Kortikosteroidler 

karın ağrısı, subkutanöz ödem ve nefrit tedavisinde kullanılabilir, fakat etkinlikleri 

hakkında fikir birliği bulunmamaktadır (24). Kortikosteroidlerin abdominal ya da eklem 

ağrısının süresi ve ciddiyetini azaltmada etkili olduğu gözlenmiştir. Steroidler genel 

olarak 1–2,5 mg/kg/gün dozunda ve 1–4 hafta süre ile kullanılır (154). Bizim 

çalışmamızda %21,7 vakada destek tedavisi yatak istirahati, %47,8 vakada NSAİD, 

%30,4 vakada steroid tedavisi uygulandı.  

HSP, küçük damarları etkileyen generalize sistemik inflamatuar vaskülittir. HSP 

patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber antijenik uyarılara karşı gelişen immun 

kompleks reaksiyonundan kaynaklanan, IgA ilişkili inflamatuar bir süreç olduğu 

düşünülmektedir. Küçük damarlarda immun kompleks birikimi, polimorfonükleer 

lökosit, monosit, makrofajları da içeren inflamatuar hücrelerini aktive eder ve, oksidatif 

stres ile lipid peroksidasyonunu tetikleyen reaktif oksijen türlerinin üretimine neden olur 

(14). Reaktif oksijen türevleri, oksijen metabolizması sırasında küçük miktarda üretilir 

ve antioksidan metabolizma tarafından uzaklaştırılır. Oksidanların artması ve 

antioksidanların azalması, nihayetinde dokulara zarar veren oksidatif stresi ortaya 

çıkarır. HSP, oksidatif stresin önemli olduğu hastalıklar arasındadır (14, 15). Bizim 

çalışmamızda oksidatif stres ve antioksidan parametrelerinden, MDA, SOD ve CAT 

değerleri HSP hastalarının aktif safhalarında ölçülerek sağlıklı bireylerle kıyaslanmıştır. 

Bununla birlikte HSP’nin patogenezinde oksidatif hasar ve lipid peroksidasyonunun 

rolü olduğunu gösteren yayınlar da mevcuttur (14, 136, 155, 156). Erdoğan ve ark. 

(157), HSP’li olgularda yaptıkları çalışmada SOD, GSH-Px aktiviteleri ve MDA 

düzeyileri ölçülmüştür. SOD, GSH-Px aktiviteleri hastalığın aktif ve iyileşme 
döneminde düşük, MDA düzeyi ise yüksek olarak saptanmıştır. Demircin ve ark. (136) 

yaptıkları çalışmada HSP’li hastalarda lipid peroksidasyonunun göstergesi olan MDA 

düzeyini sağlıklı çocuklardan oluşan kontrol grubuna göre yüksek bulmuşlardır. Aynı 

çalışmada oksidatif stres ve özellikle lipid peroksidasyonunun HSP patogenezinde ve 

böbrek hasarı gelişiminde önemli bir rol oynadığı soncuna ulaşmışlardır. Aynı 

çalışmada HSP’li 16 çocuk (7 erkek, 9 kız) hastalığın çıkış aşamasında SOD ve MDA 

bakılmış, 17 sağlıklı çocuk kontrol grubu olarak alınmış ve SOD aktivitesi her peryotta 

kontrol ve hasta grubu arasında farklı bulunmamıştır (p>0,05). Gürses ve ark. (137) 

tarafından yapılan bir çalışmada HSP hastalarında MDA seviyesi, iyileşme dönemi ile 

kontrol grubundakilere kıyaslandığında, aktif safhada belirgin olarak arttığı 
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saptanmıştır. Aynı çalışmada Total antioksidan durum, kontrol grubundakilere kıyasla 

HSP’nin aktif safhasında azalmış ve iyileşme döneminde artmıştır. Gastrointestinal 

sistem, renal ve eklem tutulumu olan HSP hastalarının hem aktif safhasında hem de 

iyileşme döneminde, MDA ve total antioksidan durum arasında pozitif korelasyon 

saptanmıştır. Sonuç olarak HSP vasküliti patogenezinde oksidatif stresin önemli bir rol 

oynayabileceği belirtilmiştir. Kumkayır ve ark. (138) HSP’li hastalarda yaptıkları 

çalışmada oksidatif stres belirteçlerine bakılmışlar,  HSP’nin aktif döneminde PON 

aktivitesi ve total antioksidan kapasite, iyileşme dönemi ve kontrol grubuna kıyasla 

düşük, yine aktif dönemde MDA seviyesi ise, iyileşme dönemi ve kontrol grubuna göre 

yüksek bulunmuştur. Ece ve ark. (155), 29 HSP’li olguda yaptıkları çalışmada hasta 

grubunda kontrol grubuna göre aktif dönemde MDA seviyesini yüksek, total 

antioksidan kapasite, arilesteraz ve CAT aktivitesini düşük bulmuşlardır. Bu çalışmanın 

sonucuna göre de HSP patogenezinde oksidatif stresin önemli bir rol oynayabileceği 

vurgulanmıştır. Bu çalışmalarda oksidatif stres yanında  sonra gelişen  oksidatif hasarın 

da  HSP patogenezinde önemli bir rolü olduğu savunulmuştur. 

Bizim yaptığımız çalışmada 23 HSP tanısı almış çocuk diğer çalışmalarla 

ulaşabildiğimiz literatür ışığında değerlendirildi. Çalışmamızda MDA değerleri hasta 

grubunda ortalama 2,95±0,71 nmol/mgprt bulunurken,  kontrol grubunda MDA 

değerleri 2,67±0,66 nmol/mgprt olarak bulundu. Hasta grubunda MDA düzeyleri 

yüksek olmasına rağmen kontrol grubuyla kıyaslanınca istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmedi (p>0,05). MDA seviyesindeki yükseklik lipit 

peroksidasyonunun HSP patogenezindeki rolünü literatürdeki diğer çalışmalar benzer 

şekilde destekler nitelikte olup, istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamasını hasta 

sayımızın kısıtlı olmasına bağlayabiliriz. CAT enzim aktivite düzeylerine bakıldığında 

hasta grubunda 1,32±0,35 Ü/dl hb, kontrol grubunda 7,8±1,74 Ü/dl hb tespit edilmiş 

olup,  istatiksel olarak anlamlı (p<0,05) bulunmuştur. Oksidatif stres varlığında oluşan 

süperoksit radikali SOD tarafından katalizlenen reaksiyonla oksijen ve hidrojen 

peroksite dönüşür oluşan hidraojen peroksit CAT tarafından uzaklaştırılır. CAT 

aktivitesindeki düşüklük ise literatürde daha önce yapılan diğer çalışmalarla uyumludur 

(155). 

Serbest radikallere karşı ilk savunma işlemi SOD enzimi ile gerçekleşir (158). 

Başlangıçta SOD aktivitesi artışı artmış O2 üretimine, daha sonraki düşmenin ise H2O2 

birikimine bağlı olabileceği düşünülmektedir (159, 160). Yapışlar ve ark. (161), 33 

vakayı içeren Behçet tanısı almış hastada yaptıkları çalışmada antioksidan enzimlerden 
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SOD düzeylerini hasta grubunda kontrol grubuna göre yüksek bulmuşlar aynı zamanda 

hastalığın aktif döneminde SOD aktivitesinin remisyon dönemine göre yüksek olduğunu 

belirlemişler. Behçet hastalarında SOD aktivitesinin artmış olması hastalıkta aşırı 

serbest oksijen radikalleri üretiminin bir göstergesidir. Enzim aktivitesi açısından, aktif 

ve remisyon dönemlerindeki hastalar arasında gözlenen farklılık ise, aktif dönemde, 

oksidatif stresin remisyon dönemine göre daha da yüksek olduğuna işaret etmektedir. 

Bizim çalışmamızda SOD enzim düzeyleri hasta grubunda 3,06±0,85 Ü/mgprt, kontrol 

grubunda 0,97±0,36 Ü/mgprt olarak bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,05) idi. Literatürde gördüğümüz kadarı ile HSP’li vakalarda SOD düzeyi çoğu 

çalışmada düşük bulunmuş olup, biz ise bunun tam tersi olarak HSP’li vakalarda SOD 

düzeyini yüksek bulduk. Bunu inflamasyonun başlangıç döneminde oluşan oksidatif 

strese karşı SOD aktivitesi artışına, yani hastalardan almış olduğumuz örneklerin, henüz 

enzimin oksidatif steres ürünlerince tüketilmeden alındığına işaret etmektedir. 

Çalışmamızdaki SOD düzeyindeki artışın oksidatif streste artmış oksijen ürünlerine 

bağlı olabileceği düşünüldü. Literatürdeki HSP’li vakalarda gözlenen SOD düşüklüğü 

oksidatif hasar fazında H2O2 birikimine bağlanabilir. Bu durumda HSP patogenezinde 

oksidatif stresin rol alabileceğini desteklemektedir. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamız Ocak 2014-Mayıs 2015 tarihleri arasında Kahramanmaraş Sütçü 

İmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniğine başvuran ve 

HSP tanısı alan 23 hasta incelendi.  Olguların 10’u kız, 13 tanesi erkek olup, erkek / kız 

oranı 1,3 olarak tespit edildi. Olguların yaş ortalaması 8,21±3,78 ve en küçük yaş 2 en 

büyük yaş 16 idi. 

Hastaları, ilk şikâyetlerin başlangıç tarihine göre mevsimsel olarak 

sınıflandırdığımızda, sonbahar ve ilkbahar aylarında hastalığın daha sık görüldüğü tespit 

edildi. Hastaların başvuru sırasında ilk şikâyeti %56,5’inde döküntüydü. Olguların 

%30,5’inde eklem bulgusu, %13’ünde karın ağrısı ilk şikâyet olup döküntüden önce 

saptandı.  

Hastaların sistem tutulumu değerlendirildiğinde tümünde (%100) palpabl 

purpura şeklinde cilt tutulumu mevcuthastalarda gastrointestinal sistem tutulumu %30,4, 

eklem tutulumu %56,5, böbrek tutulumu %17,4 olarak tespit edildi. 

Hastaların başvuru sırasındaki laboratuar parametrelerine bakıldığında Hb’ini 11 

gr/dl’nin altında bulunanlar anemi olarak tanımlandı ve olgu sayısı 0 (%0) idi. %47,8 

olguda 11.000/mm3 üzerinde lökosit değeri lökositoz, %60,9 olguda 400x1000/mm3 

üzerinde trombosit değeri trombositoz, %52,2 olguda CRP değeri 5 mg/dl üzerinde ve 

%8,7 olguda sedimentasyon hızı değeri 20 mm/saat üzerinde görüldü.  

HSP’lı hastalarda uygulanan tedavi %21,7 destek tedavisi, eklem tutulumu olan 

%47,8 hastaya NSAİD tedavisi, ağır GİS tutulumu olan ve böbrek tutulumu olan %30,4 

vakada steroid tedavisi uygulandı. 

MDA değerleri hasta grubunda grubunda ortalama 2,95±0,71 nmol/mgprt 

bulunurken kontrol grubunda MDA değerleri 2,67±0,66 nmol/mgprt olarak bulunmuştu 

ve hasta grubunda yüksek olmasına rağmen istatistiksel bir farklılık tespit edilmedi. 

MDA seviyesindeki yükseklik lipit peroksidasyonunun HSP patogenezindeki rolünü 

destekler nitelikte olup, hasta sayımız kıstlı olduğu için bu yüksekliğin istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadığını düşünmekteyiz. 

CAT enzim aktivite düzeylerine bakıldığında hasta grubunda 1,32±0,35 Ü/dl hb, 

kontrol grubunda 7,8±1,74 Ü/dl hb tespit edilmiştir ve istatiksel olarak anlamlı 
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bulunmuştur. CAT aktivitesindeki düşüklük daha önce yapılan diğer çalışmalarla 

uyumludur (p<0,05). 

Literatürdeki çoğu HSP’li çalışmada SOD düzeyi düşük bulunmasına karşın ki 

bu çalışmalarda oksidatif hasara bağlı SOD enziminin tüketim, H2O2  birikim olduğu 

fazda örnekleme yapıldığına işaret etmektedir. Çalışmamızda SOD enzim düzeyleri 

hasta grubunda, kontrol grubuna göre yüksek bulunmuş olup (sırasıyla 3,06±0,85 

Ü/mgprt ve 0,97±0,36Ü/mgprt), istatistiksel olarak bu fark anlamlıydı(p<0,05). 

Çalışmamızda SOD düzeyindeki artışın artmış oksijen ürünlerine bağlı olabileceği 

düşünüldü. Bu durumda HSP patogenezinde oksidatif stresin rol oynayabileceğini 

desteklemektedir.  
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BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU FORMU 

 

 

Sayın 

Henoch schönlein purpurası (HSP) genel olarak cilt, eklem, gastrointestinal sistem ve 

böbreklerin etkilendiği sistemik bir vaskülit nedenidir. Palpabl purpura, abdominal ağrı 

ve artrit ile karakterizedir. HSP çocukluk çağının en sık görülen vaskülitik hastalığıdır. 

Prognoz hastaların çoğunda genellikle iyidir bununla birlikte akut dönemde ağır 

gastrointestinal tutulum, akut ve kronik dönemde renal tutulum ciddi morbidite ve 

mortaliteye neden olabilir. Purpura, kolik tarzda karın ağrısı ve artrit birlikte vakaların 

çoğunda görülse de, olguların %50’den fazlasında purpura ile beraber diğer 

semptomlardan (purpura, subktan ödem, artrit, karın ağrısı vb.) bir veya birkaçı 

başlangıçta veya sonradan görülür. İki yaştan küçük çocuklar iki yaşından büyük 

çocuklarla karşılaştırıldığında böbrek tutulumu daha az, subkutan ödem daha sık 

görülmüştür. Yetişkinlerde renal tutulum çok daha sık ve şiddetlidir. Hastalık 

çoğunlukla ortalama 2-4 hafta sürer ve olguların yarısında altı hafta içinde bulgular 

tekrarlayabilir. HSP patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber antijenik uyarılara 

karşı gelişen immun kompleks reaksiyonundan kaynaklanan, IgA ilişkili inflamatuar bir 

süreç olduğu düşünülmektedir.  Küçük damarlarda immun kompleks birikimi, 

polimorfonükleer lökosit, monosit, makrofajları da içeren inflamatuar hücrelerini aktive 

eder ve, oksidatif stres ile lipid peroksidasyonunu tetikleyen reaktif oksijen türlerinin 

üretimine neden olur. Reaktif oksijen Türevleri, oksijen metabolizması sırasında küçük 

miktarda üretilir ve antioksidan metabolizması tarafından uzaklaştırılır. Oksidanların 

artması ve antioksidanların azalması, nihayetinde dokulara zarar veren oksidatif stresi 

ortaya çıkarır. HSP, oksidatif stresin önemli olduğu hastalıklardan biridir. 

Bu çalışmada; HSP tanısı almış hastalarda saptanan bulguların doğrultusunda, KSÜ Tup 

Fakültesi çocuk hastalıkları polikliniğine başvuran HSP tanılı vakalarda, rutin 

biyokimyasal parametreler, hemogram, CRP, sedimantasyon, tam idrar tahlili, gaytada 

gizli kan, Katalaz, Süperoksit dismutaz, Malondialdehit çalışılacaktır. 

Bulunan değerler SPSS programına kaydedilerek gruplar arasında kıyaslama yapılacak 

ve veriler analiz edilerek risk faktörleri belirlenmeye çalışılacaktır. Çalışmaya 

alındığınızda sizden yaklaşık 7 cc kan alınacaktır ve bu miktar size/çocuğunuza zarar 

vermeyecek miktardadır. Alınmış bu kandan laboratuar ortamı hazırlandıktan sonra, 



 

75 

oksidatif stres parametreleri çalışılacaktır. Analizlerde patolojik bulgu saptanan 

çocuklar tekrar çağrılarak bilgilendirilip gerekli tedbirler alınacaktır. Bu işlem için 

sizden herhangi bir ücret talep edilmeyecek ve size herhangi bir ücret ödenmeyecektir. 

Laboratuar sonuçları sizden başkası ile paylaşılmayacaktır. 

 

Sizin / çocuğunuzun araştırmaya katılımı isteğinize bağlıdır ve siz/çocuğunuz istediği 

zaman, herhangi bir cezaya veya yaptırıma maruz kalmaksızın, hiçbir hakkını 

kaybetmeksizin araştırmaya katılmayı reddedebilir veya araştırmadan çekilebilirsiniz. 

 

İzleyiciler, yoklama yapan kişiler, Etik Kurul, Bakanlık ve diğer ilgili sağlık otoriteleri 

sizin/çocuğunuzun orijinal tıbbi kayıtlarına doğrudan erişebilirler, ancak bu bilgilerin 

gizli tutulacağı, yazılı bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun imzalanmasıyla gönüllü 

veya yasal temsilcisinin söz konusu erişime izin vermiş olacağı, 

 

İlgili mevzuat gereğince gönüllünün kimliğini ortaya çıkaracak kayıtların gizli 

tutulacağı, kamuoyuna açıklanamayacağı; araştırma sonuçlarının yayımlanması halinde 

dahi gönüllünün kimliğinin gizli kalacaktır. 

 

Araştırma konusuyla ilgili ve gönüllünün araştırmaya katılmaya devam etme isteğini 

etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiğinde gönüllünün veya yasal temsilcisinin 

zamanında bilgilendirilecektir 

 

Araştırma hakkında, kendi hakları hakkında veya araştırmayla ilgili herhangi bir advers 

olay hakkında daha fazla bilgi temin edebilmesi için KSU TIP FAKÜLTESİ ÇOCUK 

SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI’ndan Dr Kadir SÖYLEMEZ ‘e 

05057283417 numaralı telefondan günün 24 saatinde erişebilirsiniz. 

Gönüllünün araştırmaya katılımının sona erdirilmesini gerektirecek durumlar ve/veya 

nedenler, 

 

Gönüllünün araştırmaya devam etmesi için öngörülen süre, 3 kontrol 

 

Araştırmaya katılması beklenen tahmini gönüllü sayısı, 100 gönüllü 
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Gönüllülerden elde edilecek olan Biyolojik Materyaller bilimsel çalışma amacı ile 

kullanılacaktır. 

 

Biyolojik materyallerin analizleri yurdışında yapılıp yapılmayacaktır. 

 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı 

belirtilen hekim tarafından yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim 

zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime 

bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

 

 

Araştırma Ekibinde Yer Alan ve Yetkin Bir Araştırmacının Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 
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NOT:  

1. BGOF, gönüllü ve/veya yasal temsilcisinin yasal haklarını ortadan kaldıracak 

bir hüküm veya ifade içeremez ayrıca araştırmacıyı, kurumu, destekleyici veya 

bunların temsilcilerini kendi ihmallerinden kaynaklanan herhangi bir 

yükümlülükten kurtaracak hüküm veya ifade taşıyamaz. 

2. Gönüllülerden elde edilen biyolojik materyaller üzerinde genetik araştırma 

yapılabilmesi için Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formunda (BGOF): 

- “[Çalışmanın Adı] çalışması kapsamında alınan biyolojik örneklerimin (kan, 

idrar vb.); 

- (Gönüllü tarafından uygun olan şık işaretlenmelidir) 

- Sadece yukarıda bahsi geçen çalışmada kullanılmasına izin veriyorum. 

- İleride yapılması planlanan tüm çalışmalarda kullanılmasına izin 

veriyorum. 

- Hiçbir koşulda kullanılmasına izin vermiyorum.” 

şeklinde gönüllünün konu ile ilgili rızası, Etik Kurul onayı ve Sağlık Bakanlığı 

izni alınmak suretiyle yapılması gerekmektedir. 
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