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GĐRĐŞ 

Henoch Schönlein Purpurası (HSP) çocukluk çağının en sık görülen 

vaskülitidir. Hastalığın tipik bulguları; trombositopeni olmadan görülen palpabl 

purpura, artrit ve/veya artralji, karın ağrısı ve kanama şeklinde görülen 

gastrointestinal sistem (GĐS) tutulumu ve mikroskopik hematüriden akut 

glomerulonefrite kadar değişen renal tutulumdur (1,2). 

 

Henoch Schönlein Purpurası ortalama 4 hafta içersinde kendiliğinden düzelse 

de erken dönemde ağır gastrointestinal sistem tutulumu, geç dönemde ise renal 

tutulum en önemli mortalite ve morbidite nedenidir (3,4). Bu nedenle GĐS ve renal 

tutulumunu önceden gösterecek belirteçlerin saptanması tedavi başlanması ve izlem 

açısından oldukça önemlidir.    

 

HSP’de spesifik bir patogenez tanımlanmamıştır, ancak IgA’nın HSP’nin 

etyopatogenezinde önemli bir role sahip olduğu bilinmektedir. Çeşitli antijenik 

uyaranlarla oluşan IgA ile ilişkili immun kompleksler, kapiller duvarda birikerek 

kompleman sistemini aktive ederler. Kompleman aktivasyonunu takiben 

vazodilatasyon ve kemotaksiste artma meydana gelir. Aktive olmuş nötrofiller 

serbest oksijen radikallerini ve çeşitli proteinazları (elastaz, kollajenaz) dış ortama 

salarak damar duvarına ve dokulara hasar verir. Ancak bugün için hastalığın 

etyopatogenezi ilgili bilgiler yeterli değildir (5,6). 

 

Vücutta serbest radikal üretimi ile serbest oksijen radikallerindeki artışı  

baskılayan antioksidan  savunma  sistemi  arasında  bir  denge mevcuttur. Oksidatif 

hasar, bu dengenin bozulduğu durumlarda ortaya çıkar. Oksidatif stresin görüldüğü 

hastalıklardan birisi de HSP’dır. Çalışmalarda; HSP’li hastalarda oksidatif dengenin 

bozulduğu ve hastalığın patogenezinde oksidatif stresin önemli rol oynadığı 

gösterilmiştir (7-10). 

 

Oksidatif strese neden olan serbest radikaller lipid peroksidasyonuna yol açar. 

Lipid peroksidasyonu sırasında oluşan ürünler, spektrin gibi membran proteinlerinin 

polimerizasyonuna ve proteinler arasında çapraz bağlara yol açarak eritrosit 

deformabilitesinin azalmasına neden olabilirler (11,12). 
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 Eritrosit deformabilitesi kan dolaşımında etkin bir rol oynarak 8 µm çapındaki 

eritrositlerin 2-3 µm çapındaki kapillerlerden geçebilmesini sağlar (13). Literatürde 

hipertansiyon, diyabet, Behçet hastalığı, iskemik hastalıklar ile periferik ve koroner 

arter hastalıklarında eritrosit deformabilitesinde azalma olduğu gösterilmiştir (13-

16). HSP’li hastalarda eritrosit deformabilitesindeki etkilenmeyi gösteren bir çalışma 

henüz bulunmamaktadır. 

 

Çalışmamız; HSP’de artan oksidatif stresin eritrosit deformabilitesi ve 

agregasyonu üzerine etkisini incelemek, eritrosit deformabilitesinin organ tutulumu 

ile ili şkisini ve organ tutulumu için bir risk faktörü olup olamayacağını araştırmak 

amacıyla yapılmıştır. 
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GENEL BĐLGĐLER 

HENOCH SCHÖNLE ĐN PURPURASI 

Henoch Schönlein Purpurası (HSP), küçük damarlar başta olmak üzere damar 

duvarlarına IgA çökmesi sonucu gelişen akut lökositoklastik vaskülit nedeniyle cilt, 

eklem, gastrointestinal sistem, böbrek ve daha seyrek olarak diğer organların 

etkilendiği sistemik inflamatuar bir sendromdur. Çocukluk çağının en sık görülen 

vaskülitidir (1-6). 

 

HSP ilk olarak 1801 yılında Heberden tarafından tanımlanmıştır (17). Johan 

Schönlein 1837 yılında eklem bulguları ile birlikte tipik deri döküntülerini tarif 

etmiştir (18). Eduard Henoch ise 1868’de hastalığın gastrointestinal sistem 

tutulumunu (19), 1899’da renal bulgularını tanımlamıştır (20).  

 

Epidemiyoloji 

HSP erkeklerde kızlara göre daha sık görülür. Erkek/kız oranı 2/1’dir. Her 

yaşta görülebilmesine rağmen hastaların %75’i 8 yaş altında, %93’ü ise 10 yaş 

altındadır (1-6,21). Yıllık insidansı bölgelere göre farklılık gösterse de ortalama 9-

13.5/100.000 olarak bildirilmektedir (1-6). Ancak Đngiltere’de HSP’nin yıllık 

insidansının; 17 yaş altında 20.4/100.000 iken, 4-6 yaş arasında 70.3/100.000’e kadar 

çıktığı rapor edilmiştir (22). HSP; Avrupa, Japonya, Uzak Doğu, Kuzey Amerika 

gibi soğuk iklime sahip bölgelerde kış-ilkbahar aylarında daha çok görülür. Siyah 

ırkta nadirdir (3). 

 

Etiyoloji 

HSP etiyolojisi kesin olarak bilinmemektedir ancak hastalığın immun 

kompleksler ile ilişkisi olduğu kabul edilmektedir (1-6). Hastaların yaklaşık 

yarısında bulgular ortaya çıkmadan 1-3 hafta önce geçirilmiş üst solunum yolu 

enfeksiyonu (ÜSYE) öyküsü vardır. Bu noktada üzerinde en çok durulan 

mikroorganizma streptokoklardır. Yapılan bir çalışmada HSP’li çocukların yaklaşık 

yarısında Grup A-β hemolitik streptokok (GABS) ürediği ve antistreptolizin O 

(ASO) titrelerinde kontrol grubuna göre anlamlı bir yükseklik bulunduğu 
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gösterilmiştir (23). Japonya’da yapılan bir çalışmada da HSP nefriti olan hastaların 

glomerüllerinde GABS antijenlerine rastlandığı rapor edilmiştir (24). 

  

Literatürde  HSP ile ilişkili olabilecek GABS dışında Bartonella henselae, 

Mikoplazma pnömonie, Mikobakterium tüberkülosis, Parvovirus B19, Varicella 

zoster, Campylobacter jejuni, Yersinia, Hepatitis A ve B gibi pek çok bakteri ve virüs 

bildirilmi ştir (3-5,25-27). Diğer taraftan mikroorganizmalar dışında aşılar, gıda 

alerjileri ve böcek ısırmaları, ilaçlar, soğuk, travma ve Ailesel Akdeniz Ateşi (FMF) 

gibi birçok faktörün de hastalığı tetiklediği ileri sürülmüştür (25-28). HSP’li 

çocuklarda FMF görülme sıklığının belirgin olarak arttığı bildirilmi ştir (2). Gershoni-

Baruchi ve arkadaşları (29); HSP’li çocukların %10’unda FMF için risk faktörü olan 

2 mutant MEFV geninin varlığını göstermişlerdir. 

 

Patogenez 

HSP’de spesifik bir patogenez tanımlanmamıştır, ancak IgA’nın HSP’nin 

etyopatogenezinde önemli bir role sahip olduğu bilinmektedir. IgA’nın IgA1 ve IgA2 

olmak üzere iki alt sınıfı vardır ve serumdaki IgA’nın %80-90’ı IgA1’dir. Son 

zamanlarda HSP gelişiminde rol alan IgA’nın anormal yapıdaki IgA1 olduğu 

bildirilmektedir. IgA1'in o-glikolizasyon bozukluğu anormal yapıda IgA1 oluşumuna 

yol açmakta, bu da makromoleküler komplekslerin oluşumuna neden olarak küçük 

damarlarda birikime yatkınlık doğurmaktadır (1-6,30). 

 

Damar duvarında biriken immun kompleksler kompleman sistemini uyararak 

inflamasyonu başlatırlar. Bir çalışmada kompleman aktivasyonuna dair bir kanıt 

bulunmadığı rapor edilse de (31); histolojik kanıtlar ve HSP’li olgularda C2 

eksikliği, C4 gen delesyonu, C4b eksikliği ve C3 düşüklüğü gibi kompleman 

anormalliklerinin bildirilmesi HSP’nin patogenezinde kompleman aktivasyonunun 

önemli bir rol oynayabileceğini göstermektedir (3-5). Total hemolitik kompleman 

(CH50) aktivitesinin ve properdin (faktör P) düzeyinin düşük olması, glomerül 

lezyonlarında C3 ve properdin varlığı, C1q ve C4’ün yokluğu HSP’de kompleman 

aktivasyonunun alternatif yoldan olduğunu göstermektedir (3). Kompleman 

aktivasyonunu takiben vazodilatasyon ve kemotaksiste artma meydana gelir. Ayrıca 

immun kompleksler; monosit ve granülositler gibi inflamatuar hücrelere 



 5 

yüzeylerinde bulunan Fc reseptör aracılığı ile bağlanarak, sitokin salınmasına ve 

hücre aktivasyonuna direkt olarak yol açabilir (32). Bazal membrana ulaşan 

nötrofiller serbest oksijen radikallerini ve çeşitli proteinazları (elastaz, kollajenaz) dış 

ortama salarak damar duvarında ve dokularda hasar oluşumuna yol açar. Aktive 

nötrofillerden salınan lökotrien B4; artmış nötrofil kemotaksisi, agregasyonu ve 

plazma eksudasyonu ile inflamasyonu arttırır. Endotelyal fosfolipaz A2 aktivasyonu 

ile araşidonik asit yıkılır. Böylece doku kaynaklı inflamatuar mediatörlerin 

(prostaglandin, tromboksan, lökotrien) salınımı artar. Sonuçta tüm bu mekanizmalar 

vasküler nekroza neden olur (2,30,32). 

 

Bazı immunogenetik faktörler, HSP’nin görülme sıklığını ve klinik ağırlığını 

değiştirebilmektedir. Jin ve arkadaşları (33) HSP’li Japon hastalarda kompleman C4 

gen delesyonunun yüksek olduğunu bildirirken; Wyatt ve arkadaşları ise (34)  Đtalya, 

Đspanya, Amerika gibi farklı populasyonlarda bu yüksekliğin gözlenmediğini rapor 

etmişlerdir. HSP’li hastalarda HLA-DQA1*301, DRB1*01,*11 ve HLA B35 gen 

polimorfizmi yüksek, HLA-DRB*07 düşük olarak bulunmuştur (2,3,26,35,36). 

Çalışmalarda anjiotensin dönüştürücü enzim gen polimorfizminin DD genotipinin 

HSP nefritinde persistan proteinüriye neden olduğu bildirilirken, intrasellüler 

adezyon molekülü (ICAM-1) lokusundaki 469. kodon polimorfizminin de ciddi 

gastrointestinal komplikasyonlara karşı koruyucu etkisinin olduğu gösterilmiştir 

(37,38).  

 

HSP patogenezinde koagülasyon sisteminin rolü üzerine yapılan bir çalışmada 

(3); HSP’de artmış IgA’nın prostaglandin I2 sentezi inhibasyonunu arttırdığı ve 

bununda plazminojende defekt oluşturduğu bildirilmiştir. Bu defekt fibrin stabilizan 

faktör (FXIII)’ün azalmasına ve Von Willebrand faktör düzeyinin artmasına neden 

olarak fibrinin intraglomerüler alanda birikmesine yol açar. 

 

Oksidatif hasar ve lipid peroksidasyonu HSP’nin patogenezinde ve özellikle de 

renal hasar oluşumunda oldukça önemlidir (7-10). Demircin ve arkadaşları (8), renal 

tutulumu olan hastalarda lipid peroksidasyonunun daha fazla olduğunu rapor 

etmişlerdir. 
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Son yıllarda HSP’li hastalarda antikardiyolipin antikor, IgA-fibronektin 

kompleksleri, prostaglandinler ve TNF-α, IL-1, IL-6, vasküler endotel büyüme 

faktörü, endotelin-1 gibi sitokinler çalışılmıştır. Bunların HSP tanısını 

koydurmamakla birlikte, hastalığın immunopatogenezinin aydınlanmasında önemli 

rollerinin olabileceği bildirilmi ştir (39-41). 

 

Histopatoloji 

HSP küçük damarların lökositoklastik ve nekrotizan vaskülitidir. Etkilenen 

dokularda küçük damarların çevresi polimorf nüveli lökositler, mononükleer hücreler 

ve eozinofiller ile çevrilidir, eritrositler damar dışına çıkmıştır. Patogonomik bulgu 

“ lökositoklasis” yani parçalanmış lökositlerin varlığıdır (42). Tutulan damarlarda ve 

çevresinde ödem, iltihabi hücre infiltrasyonu, nükleer artıklar, şişmiş kollajen 

fibriller, fibrinoid nekroz ile kapiller ve venüllerin içinde trombozlar gözlenmektedir. 

Biyopsi örneklerinin direkt immunfloresan mikroskopi ile incelenmesinde IgA ve C3 

birikimi gösterilebilir. Bunların dışında diğer Ig’lerin, fibrin ve fibrinojenin 

birikimine de rastlanabilir (3). 

 

HSP’de primer renal lezyon endotelyal ve mezenkimal hücrelerin her ikisini de 

tutan proliferatif glomerulonefrittir. En yaygın görülen lezyon hafif, fokal ve 

segmental mezengial proliferasyondur. Şiddetli vakalarda Bowman kapsül 

hücrelerinin proliferasyonu sonucu kresent (yarım ay) oluşur. HSP, çocuklarda 

görülen kresentik glomerulonefritin en sık nedenidir ve kresent oluşumunun %50’nin 

üzerinde olması kötü prognoz işareti olarak kabul edilmektedir (3,42).  

 

Başvuruda nefritik veya nefrotik bulgular, sürekli ağır proteinüri, anormal 

idrarla birlikte hipertansiyon ve bozulmuş böbrek fonksiyonları böbrek biyopsisini 

gerektirmektedir (43).  

 

Klinik Bulgular 

Cilt Bulguları 

Döküntü olguların tümünde vardır ve çoğunlukla ilk bulgudur. Karakteristik 

olarak 2-10 mm boyutlarında, yer yer kümeler oluşturan, ciltten kabarık, kaşıntısız, 
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basmakla solmayan purpura şeklindedir. Bazen hastalığın gidişi sırasında peteşial, 

ürtikeryal, büllöz özellik gösterebilen yeni döküntüler ortaya çıkabilir. Döküntü, 

simetrik olarak özellikle kalçada, ayaklar ve dirseklerin ekstansör yüzlerinde daha sık 

görülür. Ancak yaygın olup yüz ve gövdede de görülebilir.  Döküntülerin özellikle 

gluteal alanın altında hakim olması, gün içindeki aktivitelerle artması, lokal basıyla 

karşılaşan bölgelerde daha sık olması HSP’de dikkat çeken diğer özelliklerdendir. 

Döküntü ortalama 15 gün (3-53 gün) sürer. Döküntülerin yinelemesi genellikle ilk 

haftalar içerisinde olur, üç aydan sonra yineleme nadirdir. HSP’de döküntüye ek 

olarak saçlı deride, alt ekstremitelerde ve ellerde yumuşak doku şişlikleri görülebilir. 

Bazen döküntüden önce ortaya çıkabilen bu şişlikler, anjiyoödeme bağlı olarak 

gelişir; proteinüri varlığı veya şiddeti ile ilişkili değildir ve basmakla iz bırakmaz. 

Özellikle küçük çocuklarda göz kapakları, dudaklar, el veya ayak sırtında lokal ödem 

nadiren de olsa görülebilir (1-6). 

 

Eklem Bulguları 

Eklem bulguları olguların %50-80’inde görülür. Yaklaşık olguların %25’inde 

döküntüden önce ortaya çıkabilir (30). Artrit, eklemlerde şişme yada ağrılı 

periartiküler yumuşak doku şişliği olarak görülür. Sıklıkla dizler, ayak bilekleri, 

dirsekler ve el bilekleri tutulur. Eklem bulguları günler içinde deformite bırakmadan 

kendiliğinden geriler (1-6).  

 

Gastrointestinal Sistem Bulguları 

Gastrointestinal sistem (GĐS) tutulumu olguların %50-75’inde saptanmaktadır 

ve en belirgin bulgusu karın ağrısı, kusma ve kanamadır (21). En sık kolik tarzda 

karın ağrısı görülür. Ağrının nedeni vaskülit nedeniyle oluşan submukozal ve serozal 

kanama ile ödemdir. GĐS yakınmaları genellikle döküntüyle beraber ilk hafta içinde, 

tamamına yakını ise ilk ayda ortaya çıksa da; 131 olguluk bir seride (44) olguların 

%14’ünde karın ağrısının purpuradan önce oluştuğu bildirilmiştir. Hastaların %25-

50’sinde gaytada gizli kan bulunmasına karşın, sadece %2’sinde ciddi boyutta 

kanama gelişebilir (5). Gastrointestinal tutulumda kanama dışında yaşamı tehdit eden 

en ciddi komplikasyonlar invajinasyon ve perforasyondur. Đnvajinasyon %1-5 

sıklıkta görülür ve 5-7 yaş arası çocuklarda daha sıktır (45). Pankreatit, 

hepatosplenomegali, mezenterik lenf bezlerinde büyüme, peritoneal eksüda, safra 
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kesesi hidropsu, psödomembranöz kolit ve protein kaybettiren enteropati diğer nadir 

görülen komplikasyonlardır (4,44,46).  

 

Renal Bulgular 

HSP’de renal tutulum en ciddi morbidite ve mortalite nedenidir (1-6). HSP’li 

hastalarda renal tutulum çocuklarda yaklaşık %25-50, yetişkinlerde %30-90 oranında 

bildirilmektedir (2-6). Böbrek tutulumu hastaların %80’inde ilk 4 haftada, tamamına 

yakınında ise ilk 3 ay içersinde gelişir (5). Pabunruang ve arkadaşları (47); hastaların 

%72’sinde renal tutulumun ilk 2 ayda geri kalanında ilk 6 ayda olduğunu saptamışlar 

ve bu nedenle HSP tanısı alan her çocuğun idrar bulgularının en az 6 ay süre ile 

izlenmesi gerektiğini bildirmişlerdir. 

 

Renal tutulumun özgün bulgusu mikroskopik  hematüridir ancak bulgular geniş 

bir yelpaze gösterir. Đzole mikroskopik hematüri görülebileceği gibi proteinüri, 

makroskopik hematüri, hipertansiyon, nefrotik sendrom, hızlı ilerleyen 

glomerulonefrit ve akut veya kronik renal yetersizlik ortaya çıkabilmektedir. 

Hematüri geçici, kalıcı ya da tekrarlayıcı tarzda olabilir. Proteinüri minimal, hafif, 

orta veya ciddi olabilir. Hastalığın seyrinde glomerüler filtrasyon hızında azalma, 

azotemi ve son dönem renal yetersizlik gelişebilir. Son dönem renal yetersizlik 

genellikle hastalığın başlangıcından sonraki ilk 3 yıl içerisinde gelişmektedir ancak 

15 yıl sonrasına kadar uzayan olgular da bildirilmiştir (1-6). HSP’de renal tutulum 

klinik olarak MEADOW klasifikasyonuna göre aşağıdaki şekilde sınıflandırılır (48): 

1- Mikroskopik hematüri 

2- Hematüri + Proteinüri (<1gr/gün) 

3- Proteinüri (<1gr/gün) + Akut nefritik sendrom 

4- Makroskopik hematüri + Nefrotik sendrom 

5- Nefrotik sendrom + Akut nefritik sendrom 

 

Diğer Bulgular 

Skrotal kapillerlerde vaskülit sonucu testislerde, spermatik kordonda, epididim 

ve skrotum duvarında inflamasyon ve kanama gelişebilir. Akut skrotal şişliğin testis 

torsiyonundan ayırt edilmesi gerekir. Hidronefroz, üreterde kalsifikasyon, mesane 
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duvarında hematom, testiküler nekroz ve üretrit nadir görülen genitoüriner sistem 

komplikasyonlarındandır (1-6,49).  

 

Hastaların %1-8’inde Merkezi Sinir Sistemi (MSS) tutulumu meydana 

gelmektedir. MSS’nin vasküliti sonucu baş ağrısı, davranış bozuklukları, 

konvülziyon, kore, ataksi, intrakranial kanama, koma, fokal defisitler, EEG 

anormallikleri görülebilir (3). HSP’de akciğer tutulumu, anterior üveit, episklerit, 

tekrarlayan burun kanamaları, kardit, subkonjunktival kanama, intamuskuler ve 

adrenal hematom da nadiren görülmektedir (3,50-52).  

 

Laboratuvar Bulguları  

Hastalığın spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. HSP’nin diğer 

hastalıklardan ayırt edilmesi, prognozun öngörülmesi ve tedavinin şekillendirilmesi 

için laboratuvar bulgularından yararlanılabilir. Hastalığın tanımı gereğince 

trombositopeninin olmadığı gösterilmelidir. Trombosit sayısı ile birlikte kanama 

zamanı, pıhtılaşma zamanı, PT ve aPTT’nin normal olması purpuranın vasküler 

olduğunu göstermektedir. Bazı olgularda orta düzeyde lökositoz ve sola kayma ile 

GĐS kanamasına bağlı normokrom anemi görülebilir. Akut inflamasyon nedeni ile 

trombositoz ve eritrosit sedimantasyon hızında artış gözlenebilir. Serum IgG ve IgM 

normal düzeylerdedir. Başlangıçta hastaların yaklaşık yarısında serum IgA düzeyi 

yüksek saptanır (1-6). Genellikle serum C3 ve C4 düzeyleri normaldir ancak HSP’li 

hastaların %4.2-20’sinde düşük olarak bildirilmiştir (27).  

 

HSP’de gastrointestinal sistem bulguları olsun ya da olmasın tüm olgularda 

gaytada gizli kan varlığı araştırılmalıdır. Karın ağrısı olan hastaların %80’inde 

gaytada gizli kan saptanır (6). Hematüri ve/veya proteinüri renal tutulumu 

düşündürür. Proteinüri saptandığında mutlaka proteinürinin şiddeti belirlenmelidir 

(3-6). Böbrek tutulumu olan olgularda üre, kreatinin, serum albumin ve elektrolit 

düzeyleri ölçülmelidir.   

 

Radyolojik Bulgular  

Karın ağrısı olan hastaların değerlendirilmesinde ilk başvurulacak yöntem 

ultrasonografidir. Ultrasonografide en sık saptanan bulgu barsak duvarında görülen 
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kalınlaşmadır (6,53). Renkli doppler inceleme ile iskemik ve inflamatuar 

patolojilerin ayrımı yapılabilir. Ultrasonografi ve renkli doppler değerlendirmelerinin 

akut skrotum ile başvuran HSP’li olgularda testis torsiyonunu dışlama ve gereksiz 

cerrahi girişimi engelleme açısından rolü büyüktür (54).  

 

Serebral vaskülitin değerlendirilmesinde MR ilk tercih edilecek yöntemdir 

(55). Lezyonlar öncelikle parietooksipital bölgeleri seçmektedir. Hipertansif 

ensefelopatidekine benzer şekilde kortikal ve subkortikal bölgeleri ilgilendiren 

multifokal tutulumlar sözkonusu olabilir. 

 

Tanı 

HSP’de tanı semptom ve klinik bulgulara göre koyulur. Nadiren cilt biyopsisi 

ile tanının desteklenmesine gereksinim duyulmaktadır. HSP’de tanı ölçütleri 1990’da 

ACR (American Collage of Rheumatology) ve 2006’da EULAR/PReS (European 

League against Rheumatism/Paediatric Rheumatology European Society) tarafından 

bildirilmi ştir (56,57).  

 

HSP tanısı için ACR’e göre 4 ölçütten ikisinin bulunması gerekmektedir. Đki 

veya daha fazla kriterin varlığı, tanıda %87.1 oranında duyarlı, %87.7 oranında 

özgündür (56). 

ACR ölçütleri: 1- Palpe edilebilen, trombositopeni ile birlikte olmayan purpura 

   2- Đlk semptomların 20 yaşından küçük yaşlarda ortaya çıkması 

   3- Karın ağrısı (yaygın karın ağrısı, barsakda iskemi, kanlı diyare) 

   4- Biyopside damar duvarında granülositlerin bulunması 

 

EULAR/PReS’e göre ise kesinlikle olması gereken palpabl purpura ve 

purpuraya eşlik eden dört ölçütten en az birisinin bulunması gerekmektedir (57). 

EULAR / PReS ölçütleri: 1- Yaygın karın ağrısı 

     2- Baskın IgA depolanması gösteren herhangi bir biyopsi 

          3- Artrit yada artralji 

         4- Renal tutulum (hematüri ve /veya proteinüri) 
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Ayırıcı Tanı  

Döküntü; immuntrombositopenik purpura, yaygın damar içi pıhtılaşması, 

hemolitik üremik sendrom gibi hemorajik diyatezler, sepsis ve ilaç reaksiyonları ile 

karışabilmektedir. Akut batın şüpheli olgularda ayırıcı tanıda HSP da düşünülmelidir. 

Renal bulgular glomerulonefritler ile karıştırılabilir. C3 düzeyi ayırıcı tanıda 

yardımcı olabilir (1-6). Döküntünün belirgin olmadığı durumlarda IgA nefropatisi ile 

ayırt edilmelidir. Nefrotoksisite de ayırıcı tanıya girmektedir (42). Eklem tutulumu; 

akut romatizmal ateş, poliarteritis nodoza, romatoid artrit ve sistemik lupus 

eritematosus ile karışabilir. Tanıda romatoid faktör (RF), anti nükleer antikor (ANA), 

anti nötrofil sitoplazmik antikor (ANCA)  ve C3 düzeyleri yol gösterici olabilir (1-6). 

 

HSP çocukluk çağında görülen akut infantil hemorajik ödemden (AIHÖ) ayırt 

edilmelidir. AIHÖ, klinik bulguları HSP’ye çok benzeyen fakat çoğunlukla 2 yaş 

altında görülen, genel durumu bozmayan lökositoklastik bir vaskülittir. Hastalık 

infantil HSP olarak da adlandırılır. Đki önemli bulgusu; özellikle yüzde, kulaklarda ve 

gövdede annuler tarzdaki purpurik lezyonlar, yanaklara yerleşen madalyon tarzındaki 

eritem ile yüz ve ekstremitelerdeki ödemdir. Hastalığın prognozu iyi olup tedavisiz 

olarak 1-3 haftada kendiliğinden düzelir fakat tekrarlar olabilir. Organ tutulumu 

nadirdir (58-59). 

 

Tedavi 

Henoch Schönlein Purpurası’nda tedavi öncelikle destek tedavisi şeklindedir. 

Hastanın sıvı ve elektrolit dengesinin sağlanması, beslenmesinin düzenlenmesi ve 

ağrı kesici ilaçlarla ağrının kontrolü yeterlidir (1-6). Đbuprofen gibi nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçlar eklem ağrılarını azaltırken, steroidler bu amaçla  

kullanılmazlar (3,4). Alt ekstremite ödemi için aşırı hareket kısıtlanır ve yüksekte 

tutma önerilir. Eğer skrotal ödem varsa skrotum elevasyonu ve soğuk uygulaması 

ağrıyı azaltır. Kısa süreli oral steroid tedavisine de yanıt alınır (60). Şiddetli kaşıntı 

ve anjionörotik ödem durumlarında antihistaminikler kullanılabilir (3). Ayrıca steroid 

tedavisini kullanılamadığı durumlarda kolşisinin alternatif bir tedavi olabileceği 

rapor edilmiştir (61). Dapson tedavisinin de döküntüde ve hastalığın süresini 

kısaltmada etkili olduğu bildirilmiştir (62).  
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Cerrahi girişim gereken olgular dışında GĐS bulguları tedavisiz gerilemektedir. 

Kanama olmaksızın karın ağrısı için steroid başlanması, daha ağır komplikasyonları 

gölgeleyebileceğinden sakıncalıdır (4). Ancak ciddi karın ağrısı olan olgularda kısa 

süreli oral steroid, ağrı ile birlikte bulantı ve kusma varsa IV steroid başlanabilir 

(3,60). Ciddi GĐS komplikasyonlarında cerrahi müdahale gerekebilir. Faktör XIII 

replasman tedavisinin de karın ağrısı ve özellikle GĐS kanamalarında yararlı olduğu 

bildirilmi ştir (63). 

 

Böbrek tutulumu genellikle geçicidir ve bu yüzden renal tutulum bulguları olan 

hastaların çoğu immunosüpresif tedaviye ihtiyaç göstermezler. Ancak böbrek 

yetmezliği için risk altında bulunmaları nedeniyle izlemleri gereklidir. Mollica ve 

arkadaşları (64) erken dönemde başlanan steroid tedavisinin böbrek hasarını 

önlediğini bildirmişlerdir. Buna karşın Saulsbury ve arkadaşlarının steroid tedavisi 

verilen ve verilmeyen HSP’li olgularda yaptıkları çalışmada (65); ataktan sonraki 3 

ay içinde her iki grupta da böbrek tutulumu eşit oranda saptanmış ve HSP atağı 

sırasında rutin olarak verilen steroid tedavisinin böbrek tutulumunu önlemediği 

sonucuna varılmıştır. Son zamanlarda yapılan randomize plasebo-kontrollü 

çalışmalarda da erken dönemde verilen steroid tedavisinin böbrek tutulumu riskini 

azaltmadığı gösterilmiştir (66,67). Bu nedenle HSP’li hastalarda renal tutulumu 

önlemek için rutin steroid uygulaması halen tartışmalıdır. 

 

Şiddetli HSP nefriti acil bir durumdur ve yoğun tedavi gerektirir. 

Hipertansiyon, nefrotik sınırda proteinüri, glomerüler filtrasyon hızında azalma ve 

renal biyopside %50’den fazla kresentik glomerül saptanması durumunda renal 

yetersizlik riski oldukça yüksektir ve hemen tedaviye başlanmalıdır. 

Metilprednizolon 30 mg/kg/doz’dan toplam 1 gramı geçmemek üzere IV infüzyonla 

günaşırı 3-5 kez uygulanır. Son bolus uygulamadan sonra oral steroidler ile tedaviye 

devam edilir. Tedaviye yeterli yanıt vermeyen olgularda siklofosfamid gibi sitostatik 

ilaçlar tedaviye eklenir (3-5). Öner ve arkadaşları (68); hızlı ilerleyen 

glomerülonefrite sahip HSP’li olgularda steroid, siklofosfamid ve dipiridamol 

tedavisinin etkisini incelemişler ve otuz aylık izlem sonunda olgulardan birinde 

nefrotik sendrom, bir diğerinde kronik böbrek yetmezliği geliştiğini geri kalan on 

olgunun ise renal tutulum bulgularının gerilediğini bildirmişlerdir. Siklosporin A ve 
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azotioprin ile prednisolon kombinasyonunun da HSP nefritinde etkili olduğu 

bildirilmektedir (69,70). Yüksek doz IV immunglobulin, plazmaferez ve steroid ile 

birlikte ürokinaz ve warfarin kombinasyonu HSP nefritinde uygulanabilecek 

alternatif tedavi seçenekleridir (4,5,30,71). Ancak bugün için randomize kontrollü 

çalışmaların eksikliği ve tedavilerin küçük serilere dayanması nedeniyle HSP 

nefritinin tedavisinde yaygın bir görüşbirliği sağlanamamıştır.  

 

HSP nefritine bağlı akut böbrek yetersizliği oluştuğunda periton diyalizi veya 

hemodiyaliz uygulamak gerekir. Kronik renal yetersizlik geliştiğinde ise 

transplantasyon uygulanır. Ancak transplantasyon sonrası 5 yıl içinde  HSP nefriti 

%35 oranında tekrar görülebilir (72). Şiddetli HSP nefritinde, trombotik olayların 

varlığında ve antikardiyolipin ile antiposfolipid antikorlarının pozitifliğinde; 

antikoagülanlar ve antitrombotikler (aspirin 80 mg/gün) kullanılabilir (2). 

 

Klinik Gidi ş 

Henoch Schönlein Purpurası genellikle kendi kendine iyileşen ve renal tutulum 

yoksa prognozu iyi olan bir hastalıktır. Çocukların %95’inde ortalama 4 hafta (3 gün-

2 yıl) içerisinde herhangi bir sekel bırakmaksızın tamamen düzelir. Đlk 3 ay içersinde 

çocukların %30-50’sinde relapslar görülebilir. Sıklıkla döküntü ve karın ağrısı 

şeklinde görülen relapslar,  hafif ve kısa sürelidir (1-5). 

 

Sadece cilt ve eklem tutulumu olan hastaların prognozu mükemmeldir. Akut 

dönemde GĐS tutulumu sırasında invajinasyon ve barsak perforasyonu 

görülebilmekte ve prognozu etkileyebilmektedir. Hastalığın uzun dönem prognozu 

böbrek tutulumu ile direkt ilişkilidir. HSP’li çocuklarda persistan renal tutulum 

%1’den, ciddi böbrek hastalığı ise %0.1’den daha az  gelişmektedir (1-6). HSP’li 

hastalarda uzun dönemde renal tutulumu değerlendiren çalışmalarda; böbrek 

hasarının başlangıçta saptanan böbrek tutulumu bulguları ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (73,74).  

 

OKSĐDATĐF STRES 

Oksidatif stres basit bir şekilde, vücudun antioksidan savunması ile hücrelerin 

serbest radikal üretimi arasındaki dengesizlik olarak tanımlanabilir (75). 
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Serbest Oksijen Radikalleri 

Atomlarda elektronlar orbital adı verilen uzaysal bölgede çiftler halinde 

bulunurlar. Atomlar arasında etkileşim ile bağlar meydana gelmekte ve moleküler 

yapı oluşmaktadır. Serbest radikaller; bu şekilde atomik veya moleküler 

yörüngesinde bir veya daha fazla sayıda eşleşmemiş elektron bulunduran basit 

moleküllerdir. Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller oksijenden 

oluşmuş radikallerdir (75,76). Serbest oksijen radikalleri, oksijenin belirli koşullarda 

kısmen indirgenmesi sonucu oluşan çok kısa ömürlü ve güçlü oksidan nitelikli 

oksijen metabolitleridir. Bunlar süperoksit radikali (O
2

- 
), hidroksil radikali  (OH

. 
), 

hidrojen peroksit (H2O2) ve singlet oksijen (
1
O

2
)’idir (77). 

 

Süperoksit radikali hem çevresel etkenler, hem de organizmalardaki enzimatik 

ve enzimatik olmayan tepkimelerle en çok ve en kolay oluşan oksijen radikalidir. 

Oksijenin bir elektron alarak indirgenmesi sonucu meydana gelir (78). O
2

-
’nin esas 

önemi H2O2’ye kaynaklık etmesi ve geçiş metal iyonlarının indirgeyicisi olmasıdır. 

Uzun bir yarı ömre sahip olup, lipofilik özellik gösterir. Doğrudan hasar yapıcı etkisi 

çok fazla değildir (79). Moleküler oksijenin çevresindeki moleküllerden iki elektron 

alması veya süperoksidin bir elektron alması sonucu peroksit meydana gelir. Peroksit 

molekülü de iki hidrojen atomu ile birleşerek hidrojen peroksidi oluşturur (76,77). 

H
2
O

2, 
membranlardan geçebilen uzun ömürlü bir oksidandır. Kendisi bir serbest 

radikal olmadığı halde, reaktif oksijen türleri içine girer ve serbest radikal 

biyokimyasında önemli rol oynar (77). Hidroksil radikali, H
2
O

2
’nin indirgenmesiyle 

veya H
2
O

2
’nin süperoksit radikali reaksiyonuyla oluşan son derece reaktif bir 

radikaldir. Bir OH
. 

her moleküle saldırır ve büyük hasara neden olur (77,80). 

Yüzlerce yağ asidini ve yan zincirini lipid hidroperokside çevirir. Bu oluşan 

hidroperoksitler birikerek membran bütünlüğünü bozar ve hücrenin kollabe olmasına 

neden olur. Hidroperoksitlerden son ürün olarak toksik ve reaktif olan aldehitler 

oluşabilir (81).  

 



 15 

Serbest Radikallerin Kaynakları 

Biyolojik sistemlerde serbest radikal oluşumu, normal metabolik olaylar 

sırasında olabildiği gibi, organizmada bazı yabancı maddelerin (ksenobiyotikler) 

metabolize edilmesi sırasında ve organizmanın radyasyon gibi dış etkenlere maruz 

bırakılmasında meydana gelebilir. Bu nedenle serbest radikal oluşturan 

mekanizmalar endojen ve ekzojen olarak ikiye ayrılmaktadır (82) (Tablo - 1). 

 

Tablo - 1: Hücredeki serbest oksijen radikali kaynakları  

Endojen Kaynaklar Ekzojen Kaynaklar 

Mitokondriyal elektron transport zinciri 

Kloroplast elektron transport zinciri  

Oksidan enzimler:  

           Ksantin oksidaz 

Đndolamin ve triptofan dioksijenaz 

Galaktoz oksidaz 

Siklooksijenaz ve lipooksijenaz 

Mono aminooksidaz  

Fagositik hücreler:  

Nötrofiller, Monosit ve makrofajlar, 

Eozinofiller  

Endotelyal hücreler  

Đlaç oksidasyonları  

Đyonize radyasyon  

Güneş ışını, Isı şoku  

X- ışınları, UV- ışınları  

Glutatyonu okside eden maddeler  

Ortam havası: 
            Sigara dumanı 

Egzos gazları 

Ozon  

Kükürt dioksit  

 

Serbest Radikallerin Etkileri  

Serbest radikaller vücutta antioksidan savunma mekanizmasının kapasitesini 

aştıkları zaman çeşitli bozukluklara yol açarlar. Lipid, protein, karbonhidrat ve DNA 

gibi biyomoleküller ile etkileşme özelliği göstererek hücrede yapısal ve metabolik 

değişikliklere neden olurlar (83). Biyomoleküllerin tüm büyük sınıfları serbest 

radikaller tarafından etkilenir, fakat lipidler en hassas olanlarıdır. Lipid 

peroksidasyonu (LPO), yağ asitlerindeki konjuge çift bağlardan bir elektron içeren 

hidrojen atomlarının çıkarılması ve bunun sonucunda yağ asidi zincirinin bir lipid 

radikali (L•) niteliği kazanmasıyla başlar. L•’i dayanıksız bir bileşiktir ve bir dizi 

değişikli ğe uğrar. L•’nin moleküler O2 ile etkileşmesi sonucu lipid peroksit radikali 

(LOO•) oluşur. LOO• bir taraftan membran yapısındaki diğer poliansatüre yağ 

asitlerini etkileyerek yeni lipid radikallerin oluşumuna yol açarken, diğer taraftan 
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açığa çıkan hidrojen atomlarını alarak lipid peroksitlerine (LOOH) dönüşür. Böylece 

olay kendi kendini katalizleyerek devam eder. LOOH yıkıldığında aldehitler oluşur. 

Bunlardan en önemlisi lipid peroksidasyonu ile iyi korelasyon gösteren 

malondialdehittir (MDA) (75,77,84), (Şekil - 1). 

 

                   

Şekil - 1: Lipid peroksidasyonu 
 

Proteinler serbest radikallere karşı lipidlerden daha az hassastır. Etkilenme 

dereceleri içerdikleri aminoasit içeriğine bağlıdır. Serbest radikaller doymamış bağ 

ve sülfür içeren amino asitlerden (triptofan, tirozin, fenil alanin, histidin, sistein gibi) 

oluşan proteinleri kolaylıkla etkiler ve karbon merkezli radikaller ile sülfür 

radikallerini oluşturur. Oluşan karbon merkezli radikallerden karbonillerin ölçülmesi 

ile proteinlerin oksidatif hasarı değerlendirilir. Serbest radikallerin meydana getirdiği 

hasar sonucunda proteinlerde fragmantasyon, çapraz bağlanmalar ve parçalanmalar 

oluşur. Yapıları bozulan proteinler normal fonksiyonlarını yapamazlar (77,83). 

 

Serbest radikallerin karbonhidratlar üzerine de önemli etkileri vardır. Glukoz, 

mannoz ve deoksi şekerler fizyolojik şartlarda otooksidasyona uğrayarak, süperoksit 

ve hidrojen peroksiti meydana getirirler. Monosakkaritlerin oksidasyonunun, 

proteinlerde çapraz bağlanmalara ve bazal membranda kalınlaşmaya yol açarak 

katarakt ve mikroanjiopati gelişimine  sebep oldukları ileri sürülmektedir (77). 
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Đyonize edici radyasyona bağlı hücre ölümünün başlıca nedeni nükleik asitlerin 

reaksiyonudur. Serbest radikaller DNA çift sarmalının ayrılmasına veya nükleik asit 

baz değişimine yol açarak kromozal mutasyonlara neden olurlar  (83). 

 

Vücudun Antioksidan Savunma Mekanizmaları  

Serbest radikallerin zararlı etkilerine karşı organizmada koruyucu 

mekanizmalar vardır. Bu mekanizmalardan bir kısmı serbest radikal oluşumunu, bir 

kısmı ise oluşan serbest radikallerin zararlı etkilerini önler. Bu işlevleri yapan 

maddelerin tümüne birden genel olarak antioksidanlar denir (77,85). 

 

Etkilerini; lokal oksijen konsantrasyonunu azaltarak, hidroksil radikallerini 

temizleyip LPO’nun başlamasını önleyerek, geçiş metal iyonlarını bağlayıp 

etkisizleştirerek, peroksitlerin alkol gibi nonradikal ürünlere dönüşümünde etkin rol 

oynayarak ve zincir reaksiyonlarına neden olan tüm radikallerle reaksiyona girip 

zinciri kırarak gösterirler (86). 

 

Antioksidanlar, yerleşim yerlerine göre intrasellüler yada ekstrasellüler; 

fonksiyonlarına göre radikal oluşumunu önleyenler (metal şelatörler, superoksid 

dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz) ve oluşan radikallerin dokudaki etkilerini 

önleyenler (E vitamini, ubikinon, retinoik asit, glutatyon, ürat); yapılarına göre de 

enzimatik ve nonenzimatik olmak üzere sınıflandırılabilirler (87) (Tablo - 2).  

 
Tablo - 2: Yapılarına göre antioksidanların sınıflandırılması  

Enzimatik  Nonenzimatik  
Süperoksit dismutaz (SOD)  
Katalaz (KAT)  
Glutatyon peroksidaz (GSH-Px)  
Fosfolipid hidroperoksit glutatyon 
Peroksidaz (PLGSH-Px)  
Glutatyon S-transferaz (GST)  
Glutatyon redüktaz (GSSG-R)  

Glutatyon (GSH)  
α-Tokoferol (Evit.)  
Askorbat (C vit.)  
β-Karoten  
Flavonoidler  
Ürat  
Bilirubin  

Albumin  
Seruloplazmin  
Transferrin  
Ferritin  
Laktoferrin  
Melatonin  
Sistein  

 

Albumin, ürik asit, askorbik asit kandaki diğer antioksidanlara (bilirübin, α- 

tokoferol, β-karoten gibi) oranla serumda yüksek konsantrasyonlarda bulunur. Bu 

nedenle de total antioksidan kapasiteye en büyük katkıyı  sağlarlar (87). 
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ERĐTROSĐT DEFORMAB ĐLĐTESĐ 

Eritrosit deformabilitesi, eritrosit üzerindeki kuvvete yanıt olarak şekil 

değiştirebilme kapasitesi olarak tanımlanır. Eritrosit deformabilitesi kan dolaşımında 

etkin bir rol oynarak 8 µm çapındaki eritrositlerin 2-3 µm çapındaki kapillerlerden 

geçebilmesini sağlar (88,89).  

 

Eritrositlerin deformabilitesi üç faktör tarafından belirlenir: 

1-Hücre Geometrisi (Yüzey Hacim Đlişkisi)    

Bikonkav yapıları nedeniyle eritrositlerin büyük yüzey alanına sahip olması; 

eritrositlere oksijen taşıma kapasitesinde artma ve deformabilite yeteneği sağlar (89). 

Yüzey alanı-hacim ilişkisi sayesinde eritrositler orjinal boylarının %30’una kadar 

lineer uzama gösterebilirler. Herediter sferositoz ve otoimmun hemolitik anemilerde 

olduğu gibi membran kaybına bağlı yüzey alanın azalması ve membranda iyon 

transportu bozukluğuna bağlı eritrositlerin şişerek hacimlerinin artması, yüzey alanı-

hacim ilişkisini bozarak eritrosit deformabilitesinin azalmasına sebep olur (89,90). 

 

2-Sitoplazmik (Đç) Viskozite 

Eritrosit hacminin %70’ini su, %25’ini hemoglobin (Hb) ve %5’ini protein, 

lipoprotein ve membran materyali oluşturur. Bu nedenle hemoglobin,  sitoplazmik 

viskozitenin en önemli belirtecidir. Sitoplazmik viskozite hemoglobin 

konsantrasyonunun artışına bağlı olarak artış gösterir. Orak hücreli anemi gibi 

hemoglobinopatilerde hemoglobinin polimerize olup sitoplazmada çökmesi, iç 

viskozitenin artmasına neden olarak eritrosit deformabilitesini azaltır (89,90). 

 

3-Eritrosit Membranının Viskoelastik Özellikleri 

Eritrosit membranı ileri derecede akışkan asimetrik iki sıralı fosfolipid yapısı 

ve bunun altında bulunan spektrin, aktin, band 4.1 proteinlerinin hexagonal olarak 

dizildiği güçlü esnek membran iskeletinden oluşur. Lipid tabakanın akışkanlığı lipid 

kompozisyonuna bağlı olarak değişebilmektedir. Ancak bu değişikli ğin membranın 

bütün olarak viskoelastik davranışı üzerine önemli bir etkisi gözlenmemiştir. Eritrosit 

membranı lipid tabakasının altındaki protein örgüsü özelliği sayesinde bir kuvvet 

altında kolaylıkla şeklini değiştirir ve kuvvet ortadan kalktığında eski şekline döner. 

Eritrosit membranında yüksek oranda bulunan iskelet membran proteini “spektrin” 
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membranın doğal halinde katlanmış durumda bulunur. Kuvvet uygulandığında ise 

protein örgüsü yeniden organize olur ve uygulanan kuvvetin yönüne göre bazı 

spektrin molekülleri açılıp uzarken, bir kısmı da fazla büzüşür; bu da eritrositlerin 

deformabilitesini sağlar. Eritrosit membranının büyük bir kuvvete veya uzun süre 

düşük bir kuvvete maruz kalması membranının elastisitesini azaltır, eritrositlerde 

kalıcı şekil bozukluğu yapar (91,92). 

 

Eritrosit Deformabilitesini Etkileyen Fizyolojik ve  

Fizyopatolojik  Mekanizmalar 

Eritrositlerin bikonkav disk şekillerini koruması enerji gerektiren dinamik bir 

süreçle mümkün olmaktadır. Eritrositlerin hücre içinden dışarıya Na pompalamaları, 

dışarıdan içeriye K almaları membrandaki “Na-K-ATP az” aktif transport sistemi ile 

gerçekleşir. Eritrositlerde ATP sürekli azaltılıp yenilenmediği zaman hücre içinde Na 

birikir ve bunun sonucunda eritrositler şişer, bikonkav disk  yapısını kaybederek 

sferikleşir ve deformabiliteleri azalır. ATP azlığı ikincil bir mekanizma ile de 

deformabiliteyi azaltır. Hücre  membranında bulunan Ca-ATP az ile Ca++ hücre 

dışına taşınarak hücre içi Ca++ değeri dengede tutulmaya çalışılır. ATP yokluğunda 

hücre içi Ca++ artışı hücre içi sıvıyı jele dönüştürerek sitoplazmik viskoziteyi artırır 

ve bu da eritrosit deformabilitesini azaltır (13,93). 

 

Eritrositlere yeterli metabolit takviyesi NADH, NADPH gibi antioksidan 

kofaktörlerin sentezi için gereklidir. Bu kofaktörlerin azalması eritrositlerde oksidan 

hasarın artışı ile sonuçlanan oksidan-antioksidan dengenin bozulmasına yol açarak 

eritrosit deformabilitesini azaltabilir. Ozmolarite, pH ve ısı gibi etkenler de 

eritrositlerin mekanik özelliklerini etkileyebilir (13,89). 

 

Eritrosit membranında kolesterol ve kolesterol/fosfolipid oranının artması 

membranda internal viskoziteyi arttırır. Eritrosit deformabilitesi azalır ve daha rijid 

hale gelir. Yüksek kolesterol düzeyleri eritrosit yüzeyinde durgun bir tabaka 

oluşturarak eritrositlerin oksijen salınımını ve perfüzyon sürecini bozar (94). 
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Literatürde hipertansiyon, diyabet, iskemik hastalıklar ile periferik ve koroner 

arter hastalıklarında eritrosit agregasyonunda artış ve eritrosit deformabilitesinde 

azalma olduğu gösterilmiştir (13-15). 

 

ERĐTROSĐT AGREGASYONU 

Eritrositler kayma kuvveti azaldıkça birbirlerine yaklaşarak kümelenirler ve üç 

boyutlu agregatlar oluştururlar. Eritrosit agregasyonunun büyüklüğü kayma hızı ile 

ters orantılıdır. Kan akım hızının yavaşlaması ile oluşan eritrosit agregatları sıvı 

tabakaları arasındaki sürtünme kuvvetini arttırarak kanı daha visköz hale dönüştürür 

(95). 

 

Normal fizyolojik koşullarda eritrositlerin agregasyonu çok kompleks, dinamik 

ve reversibl bir fenomendir. Eritrosit agregasyonunun oluşumu eritrositleri bir arada 

tutan kuvvetler ile agregasyonu dağıtmaya çalışan kuvvetler arasındaki denge ile 

yakın ilişkilidir (89,90). Eritrosit agregasyonu gerek plazmanın, gerekse eritrositlerin 

çeşitli özelliklerindeki değişimlerden etkilenir. Plazma fibrinojen konsantrasyonu 

eritrosit agregasyonu üzerinde belirleyici bir rol oynar. Plazma globulin 

fraksiyonlarındaki değişimler, osmolarite, eritrosit membranındaki sialik asit içeriği, 

pH değişiklikleri gibi faktörler de eritrosit agregasyonunu etkiler (96). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Ekim 2007-Mart 2008 tarihleri arasında Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’nde öykü, fizik muayene ve 

laboratuvar bulgularıyla tanı koyulan 21 HSP’li hasta ile benzer yaş ve cinsiyetteki 

sağlıklı 21 normal çocukta prospektif olarak çalışma yapıldı. 

  

HSP tanısı “1990 American College of Rheumatology” kriterlerine (56) göre 

koyuldu. HSP’li hastalar aktif dönem ve remisyon dönemi olmak üzere 2 ayrı 

dönemde değerlendirildi. Klinik belirtilerin en az 1 hafta önce başladığı ve başvuru 

anında halen devam ettiği dönem aktif dönem, klinik ve laboratuvar bulguların 

tamamen düzelmesinden 1 ay sonrası ise remisyon dönemi olarak kabul edildi (9,10). 

 

Çalışmaya alınan HSP’li hastaların hepsi çalışma başlangıcında aktif dönemde 

idi. Hastaların hiçbirinde oksidatif stresi, eritrosit deformabilitesi ve agregasyonunu 

etkileyecek bir ilaç kullanımı (aspirin, antioksidan, antihiperlipidemik ilaçlar gibi) ve 

hastalık öyküsü (diabetes mellitus, hipertansiyon, konjenital kalp hastalığı, talasemi 

major ve minör, hiperlipidemi, obesite, renal yetmezlik, serebrovasküler bozukluklar 

gibi) yoktu.  

 

Kontrol grubu, göğüs ağrısı ve üfürüm gibi çeşitli nedenlerle hastanemiz çocuk 

kardiyoloji polikliniğine başvuran ve tamamen sağlıklı oldukları tespit edilen 21 

gönüllü çocuktan oluşturuldu. Kontrol grubuna alınan çocukların yaş ve cinsiyetleri 

çalışma grubu ile benzer idi.    

 

Çalışma ve kontrol grubuna alınan çocukların ailelerine sözlü ve yazılı olarak 

çalışma hakkında ayrıntılı bilgi verildi. Araştırmayı kabul eden ailelerden 

bilgilendirilmiş aile gönüllü olur formu imzalatılarak  izin alındı. 

 

Henöch Shönlein Purpurası tanısı koyulan hastalar için HSP hasta izlem formu 

oluşturuldu. Başvurudan önceki son 4 hafta içerisinde geçirdikleri enfeksiyonlar 

(özellikle üst solunum yolu enfeksiyonu, akut gastroenterit gibi), aşılama öyküsü, 

ilaç kullanımı, soğuğa veya travmaya maruziyet etiyolojiye yönelik sorgulandı. 
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Hastaların başvuru şikayetleri (döküntü, eklem ağrısı ve şişliği, karın ağrısı, gaytada 

veya idrarda kanama), fizik muayene ve laboratuvar sonuçları kaydedildi.  

 

Đlk başvuru esnasında fizik muayenede boy, kilo ve tansiyon ölçümü yapılıp; 

ödem varlığı, döküntünün tipi ve dağılımı, eklem şişliği ve hassasiyeti, hareket 

kısıtlılığı, batın hassasiyeti, hepatosplenomegali ve lenfadenopati varlığı araştırıldı. 

 

Basmakla solmayan, deriden hafif kabarık, 2-10 mm çapındaki palpabl 

purpuraların varlığı cilt tutulumu olarak kabul edildi (3). 

 
Eklem tutulumu artralji ve/veya artrit şeklinde ele alındı. Eklemlerin herhangi 

birinde sadece ağrıdan bahsedildiği durumda artralji; etkilenen eklemde ağrıya ek 

olarak; ısı artışı,  kızarıklık, şişlik ya da hareket yeteneğinde kısıtlanmanın herhangi 

birinin ya da daha fazlasının varlığında klinik tablo artrit olarak değerlendirildi 

(3,97). 

 

Kolik tarzda karın ağrısı ve/veya gaytada gizli kan pozitifliği gastrointestinal 

sistem tutulumu olarak kabul edildi (3). 

  

Mikroskopik hematüri (>5 eritrosit/mikroskopik saha) (santrifüje edilmiş idrar 

örneğinde) ve/veya proteinüri (>4 mg/m2/saat) (24 saatlik idrarda) varlığı renal 

tutulum olarak tanımlandı (3). Renal tutulumu olan HSP’li hastalar klinik olarak 

Meadow klasifikasyonuna (48) göre 5 gruba ayrıldı:  

Evre 1: Mikroskopik hematüri 

Evre 2: Hematüri + proteinüri (<1gr/gün) 

Evre 3: Proteinüri (<1gr/gün) + akut nefritik sendrom (hematüri ve/veya 

proteinüri, ödem, hipertansiyon, oligüri) 

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

hipoalbuminemi, hiperkolesterolemi) 

Evre 5: Nefrotik sendrom + akut nefritik sendrom.  

Akut renal yetersizlik oligüri, anüri, serum kreatinin yüksekliği olarak 

tanımlandı. Yaşa ve cinse göre 95. persantil ve üstü arteriyel kan basıncı, 

hipertansiyon olarak kabul edildi.  
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Penil ve skrotal ödem genitoüriner sistem; konfüzyon ve konvülziyon merkezi 

sinir sistemi tutulumu olarak ele alındı (3). 

 

Aktif dönemde tüm HSP’li hastaların tam kan sayımı (CBC), eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESR), C-reaktif protein (CRP), protrombin zamanı (PT), aktive 

parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT), INR, fibrinojen, serum elektrolitleri, glukoz, 

üre, kreatinin, total protein, albumin, total kolesterol, trigliserid, düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL), yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), Ig A-G-M-E, kompleman C3 

ve C4 düzeyleri ölçüldü. RF, ANA, ANCA ve anti-DNA varlığı araştırıldı. 

Etiyolojiye yönelik olarak ASO düzeyi ölçüldü ve boğaz kültürü alındı. Tüm 

hastalarda gastrointestinal sistem tutulumu açısından gaytada gizli kan araştırıldı. 

Kolik tarzda karın ağrısı olan hastalar abdominal ultrasonografi ile değerlendirildi. 

Renal tutulum açısından tam idrar tahlili yapıldı. Đdrar tahlilinde proteinüri saptanan 

hastalardan 24 saatlik idrarda protein (mg/dl) düzeyi ölçüldü. 

 

Kontrol grubunu oluşturan çocuklarda ve remisyon dönemdeki HSP’li 

hastalarda CBC, ESR, CRP, fibrinojen, serum elektrolitleri, glukoz, üre, kreatinin, 

total protein, albumin, total kolesterol, trigliserid, LDL, HDL ve Ig A-G-M-E 

düzeyleri ölçüldü. 

 

Aktif dönemde ve remisyon döneminde HSP’li hastalardan ve kontrol grubuna 

alınan çocuklardan eritrosit deformabilite ve agregasyonu ile oksidatif stresi gösteren 

plazma total antioksidan kapasite (TAK) ve malondialdehit (MDA) düzeyleri için 

venöz kan örnekleri alındı. 

 

Eritrosit deformabilitesi ve agregasyonu venöz kan örnekleri alındıktan sonra 

en geç 1.5 saat içinde Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji 

Laboratuarı’nda ölçüldü. Plazma TAK ve MDA düzeyi ölçümleri için santrifüje 

edilen venöz kan örnekleri analize kadar -80 0C derecede saklandı.  

 

Oksidatif stresin ve eritrosit deformabilitesinin organ tutulumuna göre 

incelenmesi amacıyla hastalar; eklem, GĐS ve renal tutulumlarının olup olmamasına 

göre ikişer alt gruba ayrılarak değerlendirildi. Eklem tutulumu olan hastalara 
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nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar verilirken, GĐS tutulumu olan hastalara oral yada 

ĐV prednisolone tedavisi başlandı. Renal tutulumu olan bir hastada nefrotik düzeyde 

proteinüri saptandığı için uzun süreli steroid tedavisi verildi. Hiçbir hastaya böbrek 

biyopsisi yapılmadı. Tüm hastalar tamamen iyileşti.  

 

Bu çalışma (28.02.2008 onay tarihli ve 2008TPF014 no’lu proje), Pamukkale  

Üniversitesi Bilimsel Araştırma Fonu tarafından  desteklendi ve Tıbbi Etik Kurul 

tarafından onaylandı.  

 

PLAZMA MALOND ĐALDEH ĐT DÜZEY ĐNĐN ÖLÇÜMÜ  

Lipid peroksidasyonunun düzeyi; Asakawa ve Matsushita’nın tarif ettiği 

yönteme göre (98) thiobarbitürik asit (TBA) kullanılarak plazmada yapılan MDA 

ölçümleri ile izlendi. Çalışmamızda MDA değerleri, MDA-TBA kompleksinin (532 

nm=1.56x105 mol/cm) ekstinksiyon katsayısı kullanılarak hesaplandı ve sonuç 

nmol/ml olarak ifade edildi. 

 

PLAZMA TOTAL ANT ĐOKSĐDAN KAPASĐTE DÜZEY ĐNĐN 

ÖLÇÜMÜ  

Plazma total antioksidan kapasite düzeyi Erel ve arkadaşlarının geliştirdiği 

otomatize edilmiş kolorimetrik bir metodla ölçüldü (99). Bu metod, fenton 

reaksiyonu sonucu oluşturulan ve oldukça reaktif bir radikal olan hidroksil 

radikalinin O-dianisidine ile reaksiyona girerek parlak sarı-kahverengi renkli dianisyl 

radikali oluşturması prensibine dayanılarak geliştirilmi ştir. Bu reaksiyon ile oluşan 

parlak sarı-kahverengi renkli dianisyl radikalinin oluşması plazmadaki antioksidan 

ajanlarca baskılanmakta ve renk değişimi engellenmektedir. Spektrofotometrik 

olarak ölçülebilen renk değişikli ği farklılıkları plazmanın antioksidan kapasitesinin 

bir göstergesi olarak değerlendirildi. Sonuçlar mmol Trolox eq./L birimi ile ifade 

edildi. 

 

ERĐTROSĐT DEFORMAB ĐLĐTESĐNĐN DEĞERLENDĐRĐLMESĐ 

Eritrositler artan kayma kuvvetlerine paralel olarak dairesel formdan giderek 

uzayan elipsoid forma dönüşürler. Eritrosit deformabilitesinin bir göstergesi olan bu 
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şekil değişikli ği Elongasyon Đndeksi (EĐ) olarak adlandırılır. Eritrositlerin EĐ’si basit 

bir formülle hesaplanabilir (100). 

 

             

  (A - B)                                                     A = Eritrositin vertikal çapı 

 EI =                                                                      B = Eritrositin horizontal çapı 

  (A + B) 

 

Bu çalışmada eritrositler fosfat tamponu içinde hazırlanıp 25.02 milipascal 

(mPa) viskoziteye sahip 0.14 M polyvinyl pyralidone (PVP 360) çözeltisi içinde 

yaklaşık 1/200 dilüsyonda süspansiyon haline getirildi ve EĐ’leri, 0.3 pascal’dan (Pa) 

30 Pa’a kadar 9 farklı kayma kuvvetinde hesaplandı. EĐ’lerin hesaplanması otomatik 

olarak farklı kayma kuvvetleri oluşturabilen ve ölçüm yapabilen Laser-Işınlı Optik 

Rotasyonal Hücre Analizörü olarak adlandırılan LORCA (Laser-Assisted Optical 

Rotational Cell Analyzer) cihazı ile gerçekleştirildi (Şekil - 2) (101).  

 

IBM uyumlu bir bilgisayar ve yazıcı içeren LORCA cihazı silindirik yapıda 

içiçe, iki küvet sistemine sahiptir. Silindir küvetler arasında bulunan 0.3 mm’lik 

boşluğa flaş kanalı ile bağlantılı olan bir bölmeden gerek manuel olarak gerekse bir 

pompa yardımı ile 1.5 ml test süspansiyonu konabilmektedir. Işık kaynağı (640 nm, 

4mW)’luk diode lazer ışını olup, bir prizma yardımıyla hassasiyet sensörü ve 37 
0C’ye ayarlanmış sıcaklık kontrol ünitesinden geçerek, iç silindire düşürülür ve 

süspansiyondaki eritrositlerin şekilleri projeksiyon ekranına yansıtılır. Đki silindir 

arasındaki boşluğa eritrosit süspansiyonu koyulur. Uygun kayma kuvvetini 

oluşturmak için, dıştaki cam silindir sistemini kontrol eden bilgisayar programı 

tarafından, cam silindir sistemi hesaplanan hızda döndürülür. Oluşan kayma 

kuvvetlerinin etkisiyle eritrositlerde şekil değişikli ği oluşturulur. Lazer ve kamera 

sistemi ile görüntülenen eritrositlerin EĐ’si yine aynı program tarafından otomatik 

olarak hesaplanır ve sonuçları yazdırılır (101). 
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Eritrosit

Lazer

Đç hazne

Dış hazne

Isıtıcı
37 0C

Bilg isayar Kamera Projeksiyon ekranı

 Şekil - 2. Lorca cihazının şematik görünüşü  

 

ERĐTROSĐT AGREGASYONUNUN DEĞERLENDĐRĐLMESĐ 

Agregasyon ölçümleri için kullanılacak olan tam kan örneklerinin hematokrit 

(Hct) düzeyi %40’a ayarlandı ve ölçüm öncesi kan örnekleri 15 dakika boyunca 

oksijenize edildi. Eritrosit agregasyonu aynı LORCA cihazı kullanılarak 

değerlendirildi (102). Bu ölçümün esası lazer ışığının geriye saçılması ilkesine 

dayanmaktadır. Ayarlanabilir bir kayma hızında eritrositlere tamamen birbirinden 

ayrılacak şekilde döndürme işlemi uygulandıktan sonra, döndürme işlemi aniden 

durdurularak elonge olmuş ve hıza uyum sağlamış eritrositlerin normal bikonkav 

şekillerine dönmesi sağlanır. Bu süreç laser ışığının geriye saçılan yoğunluğunda 

artışa neden olur ve sonrasında agregasyon sürecinin başlaması ile laserin geriye 

saçılan yoğunluğunda azalma gerçekleşir. Bilgisayar programı yardımı ile laserin 

geriye saçılmasındaki bu değişikliklerin zamana karşı logaritmik bir eğrisi 

(Syllectogram) elde edilir (Şekil - 3). Veriler bilgisayar tarafından değerlendirilip 

agregasyon indeksi (AI), agregasyonun amplitudu (AMP) ve agregasyon yarı zamanı 

(t ½) otomatik olarak hesaplanır. 
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Şekil - 3: Eritrosit agregasyonun zamana karşı logaritmik eğrisi (Syllectogram)  

 

SONUÇLARIN DEĞERLENDĐRĐLMESĐ (Đstatistiksel Analiz) 

Çalışmadan elde edilen verilerin istatistiksel olarak değerlendirilmesinde SPSS 

10.0 (Statistical Package for Social Sciences for Windows) paket programı 

kullanıldı. Çalışma ve kontrol grubunun cinsiyet açısından karşılaştırması Ki-kare 

testi ile yapıldı. Aktif dönemde çalışma grubu ile kontrol grubu ve remisyon 

döneminde çalışma grubu ile kontrol grubu arasındaki değerlendirmeler için Student 

T testi kullanıldı. Aktif dönemdeki HSP’li hastaların organ tutulumunun olup 

olmamasına göre ikiye ayrılan altgrupları arasındaki verilerin istatistiksel olarak 

değerlendirmeleri de Student T testi ile yapıldı. Ancak Student T testi yapmadan 

önce karşılaştırma yapılacak tüm grupların normal dağılıma uygunluğu test edildi ve 

normal dağılım gösterdiği saptandı. Çalışma grubunda aktif ve remisyon dönemi 

verilerinin istatistiksel olarak değerlendirmesi ise Pair T-testi ile yapıldı. Çalışma 

grubunda MDA ve TAK düzeyleri arasındaki ilişki için Pearson korelasyon ve lineer 

regresyon analizleri kullanıldı. Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verildi. 

Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 
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BULGULAR 

Ekim 2007-Mart 2008 tarihleri arasında Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğine başvuran ve Henoch Schönlein 

Purpurası tanısı koyulan 24 hastadan 21’i çalışma grubunu ve pediatrik kardiyoloji 

polikliniğine başvuran 21 sağlıklı çocuk kontrol grubunu oluşturdu. HSP tanısı alan 

bir hasta talasemi minör, bir hasta malnütrisyon ve bir diğer hasta da kliniğimize 

başvurmadan önce steroid başlanması nedeni ile çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma 

grubunu oluşturan 21 aktif dönem HSP’li hastadan 2’sinin izlemden çıkması nedeni 

ile remisyon döneminde 19  HSP’li hasta değerlendirildi.  

 

HSP’li hastaların 8 (%38)’i erkek, 13 (%62)’ü kız ve ortalama yaşları 

7.56±2.67 (3-15.5) yıldı. Kontrol grubundaki çocukların 9 (%42)’u erkek, 12 

(%58)’si kız ve ortalama yaşları 8.09±2.36 (3.6-12) yıl bulundu. HSP’li hastaların 

ortalama vücut ağırlığı 22.4±6.1 (10-32) kilogram iken kontrol grubunun ortalama 

vücut ağırlığı 25.2±5.4 (13-35) kilogram idi. Her iki grup arasında yaş, cinsiyet ve 

vücut ağırlığı açısından istatistiksel anlamlılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo - 3). 

 

Tablo - 3: Çalışma ve kontrol grubunun cinsiyet, yaş ve vücut ağırlıklarının 

karşılaştırılması 

 HSP hasta grubu 

(n:21) 

Kontrol grubu 

(n:21) 

P 

Cinsiyet 

(Erkek/kız) 

8/13 9/12 >0.05 

Yaş (yıl) 7.56±2.67 8.09±2.36 >0.05 

Vücut ağırlığı (kg) 22.4±6.1 25.2±5.4 >0.05 

 

Çalışmadan elde edilen bulgular 4 ana başlıkta değerlendirildi. 

1- HSP ile ilgili klinik ve laboratuvar bulgular 

2- Oksidatif stres ile ilgili bulgular 

3- Eritrosit deformabilitesi  ile ilgili bulgular 

4- Eritrosit agregasyonu ile ilgili bulgular 
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1- HSP ĐLE ĐLGĐLĐ KL ĐNĐK VE LABORATUVAR BULGULAR 

HSP’li hastaların hastaneye başvuru şikayetleri değerlendirildiğinde; purpurik 

tarzda döküntü hastaların tümünde gözlenirken (%100), karın ağrısı 12 (%57), 

eklemde ağrı 17 (%80), eklemde ağrı ile birlikte şişlik 14 (%66) hastada saptandı. 

Hiçbir hasta gayta yada idrarda kanama şikayeti ile başvurmadı (Şekil - 4).  
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Şekil – 4: HSP’li hastaların hastaneye başvuru şikayetleri 

 

Hastalar etiyoloji açısından sorgulandığında; ÜSYE öyküsü 16 (%76), ilaç 

kullanma öyküsü 2 (%9), aşılama öyküsü 1 (%4) hastada pozitif olarak saptandı. Đlaç 

kullanan her iki hastanın da kısa süreli penisilin grubu antibiyotik kullandığı, bir 

hastaya ise 1 hafta önce Hepatit B aşısının yapıldığı öğrenildi. Gıda alerjisi, travma 

veya soğuğa maruz kalma öyküsü hiçbir hastadan alınmadı (Şekil - 5). 
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Şekil -  5: HSP’li hastaların etiyoloji açısından değerlendirilmesi 
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Hastaların organ tutulumuna göre dağılımı incelendiğinde; tümünde cilt 

tutulumu (%100) görülürken eklem tutulumu 17 (%80) olguda, gastrointestinal 

sistem tutulum 12 (%55) olguda, renal tutulum 10 (%45) olguda, hem GĐS hem renal 

tutulum 9 (42) olguda, skrotal ödem şeklinde genitoüriner sistem tutulumu 2 (%25) 

olguda tespit edildi. Merkezi sinir sistemi tutulumu hiçbir olguda görülmedi (Şekil - 

6). 

                                                                                                                                                           

       

21

0

17

4

12

9

10

11

9

12

2

6

0

21

0

5

10

15

20

25

Cilt Eklem GĐS Renal GĐS+renal GÜS MSS 

negatif 

pozitif

 

Şekil – 6: Hastaların organ tutulumlarına göre dağılımı 

 

Eklem tutulumu olan 17 hastanın tümünde (%100) artralji bulunurken; artrit 14 

(%82) olguda saptandı.   

 

Gastrointestinal tutulumu olan 12 (%100) hastanın hepsinde karın ağrısı 

mevcutken; gaytada gizli kan sadece 7 (%58) hastada pozitif bulundu. Hiçbir hastada 

GĐS tutulumuna bağlı komplikasyon gelişmedi. 

 

Renal tutulumu olan 10 hastanın 5 (%50)’inde sadece mikroskobik hematüri 

(evre 1) şeklinde böbrek tutulumu varken; 4 (%40) hastada mikroskobik hematüri  ve 

nefritik düzeyde proteinüri (evre 2) saptandı. Nefrotik düzeyde proteinüri (evre 4) 1 

sa
yı
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(%10) hastada gelişti. Tansiyon yüksekliği ve böbrek fonksiyonlarında bozulma 

hiçbir hastada saptanmadı.  

 

Đzlemde tüm hastalar iyileşti. Remisyon dönemine giriş süresi ortalama 

56.2±13.1 (40-93) gün idi.  

 

Hiçbir hastada C3 ve C4 düşüklüğüne, RF, ANA, Anti-DNA ve ANCA 

pozitifliğine rastlanmadı. 

 

Etiyolojiye yönelik olarak bakılan ASO düzeyi ortalama 284.6±283.6 (7-896) 

Todd/Ü idi. ASO; 7 hastada (%33) 250 Todd/Ü ve üzerinde bulunurken, boğaz 

kültüründe GABS üremesi 8 hastada (%38) saptandı. 

 

Ortalama lökosit sayısı (WBC) HSP’li hastalarda aktif dönemde 

10164.2±2668.1 (5550-15900), remisyon döneminde 8534.2±2212 (5000-12600) 

x103/mm3 bulunurken, kontrol grubunda 8160±2808.4 (5200-16200) x103/mm3 

saptandı. HSP’li hastalarda aktif dönemde CRP ortalama 1.19±1.61 (0.04-7.38) 

mg/dl idi ve hastaların 9’unda (%45) 1 mg/dl ve üzerinde saptandı. Remisyon 

döneminde CRP ortalama 0.26±0.76 (0.03-3.39), kontrol grubunda ise 0.21±0.21 

(0.03-0.6) mg/dl olarak bulundu. Aktif dönemde HSP’li hastalarda ESR ortalama 

20.9±13.1 (3-55) mm/saat idi ve hastaların 10’unda (%47) 20 mm/saat ve üzerinde 

saptandı. Remisyon döneminde ortalama ESR 15.7±5.3 (6-26) iken, kontrol 

grubunda 18.8±12.5 (7-57) mm/saat bulundu. Aktif dönem HSP’li hastalarda CRP ve 

lökosit sayısı  hem remisyon dönemine hem de sağlıklı çocuklara göre anlamlı 

derecede yüksekti (p<0.05). Remisyon dönemi ile kontrol grubu karşılaştırıldığında; 

CRP ve lökosit sayısında anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). Tüm gruplarda ortalama 

ESR sonuçları birbirine benzerdi ve istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0.05) (Tablo - 4). 
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Tablo - 4: Gruplar arası akut faz reaktanlarının karşılaştırılması 

 HSP aktif HSP remisyon Kontrol P 

 (n:21) (n:19) (n:21)  

WBC 

(x103/mm3) 

10164.2±2668 8534.2±2212 8160±2808.4     * <0.05 

  ** <0.05 

*** >0.05 

 

CRP 

(mg/dl) 

 

1.19±1.61 

 

 

0.26±0.76 

 

 

0.21±0.21 

 

    * <0.05 

  ** <0.05 

*** >0.05  

 

ESR 

(mm/saat) 

 

20.9±13.1 

 

15.7±5.3 

 

18.8±12.5 

 

    * >0.05 

  ** >0.05 

*** >0.05 

    * : HSP Aktif dönem - Kontrol grubu arasında  

  ** : HSP Aktif dönem - HSP Remisyon dönem arasında  

*** : HSP Remisyon dönem - Kontrol grubu arasında  

 

Ortalama total protein düzeyi HSP’li hastalarda aktif dönemde 7.1±0.6 (6.2-

8.7), remisyon döneminde 7.3±0.4 (6.7-8) g/dl bulunurken, kontrol grubunda 7.6±0.4 

(7-8.5) g/dl saptandı. Total protein düzeyinin hem aktif, hem de remisyon 

dönemindeki HSP hastalarında sağlıklı çocuklara göre anlamlı olarak düşük olduğu 

gözlendi (p<0.05). Remisyon dönemindeki total protein düzeyi aktif döneme göre 

artmış bulunsa da farklılık istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05) (Tablo - 

5). 

 

Ortalama albumin düzeyi HSP’li hastalarda aktif dönemde 4.2±0.3 (3.7-5), 

remisyon döneminde 4.4±0.2 (4-5.2) g/dl bulunurken kontrol grubunda 4.6±0.1 (4.4-

4.9) g/dl saptandı. Albumin düzeylerinin remisyon döneminde aktif döneme göre 

anlamlı olarak yükseldiği (p<0.05) ancak kontrol grubu değerlerine göre halen 

belirgin olarak düşük düzeylerde olduğu bulundu (p<0.05) (Tablo - 5). 
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Tablo - 5: Gruplar arası total protein ve albumin düzeylerinin karşılaştırılması 

 HSP aktif 
(n:21) 

HSP remisyon  
(n:19) 

Kontrol 
(n:21) 

 

P 

Total protein 

(g/dl) 

7.1±0.6 

     

 

7.3±0.4 
 
 

7.6±0.4     * <0.05 

  ** >0.05 

*** <0.05 

Albumin 
(g/dl) 

4.2±0.3 

 

4.4±0.2 

 

4.6±0.1     * <0.05 

  ** <0.05 

*** <0.05  

    * : HSP Aktif dönem - Kontrol grubu arasında  

  ** : HSP Aktif dönem - HSP Remisyon dönem arasında  

*** : HSP Remisyon dönem - Kontrol grubu arasında  

 

Gruplar arası Ig düzeyleri incelendiğinde; aktif dönem HSP’li hastalarda IgA 

ortalama 210±95.5 (67-429), remisyon döneminde 179.5±69.1 (56-318) ve kontrol 

grubunda 123.1±50.3 (53-241) mg/dl saptandı. IgA, aktif dönem HSP’li hastalarda 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0.05). Remisyon 

döneminde aktif döneme göre anlamlı bir azalma (p<0.05) göstermesine rağmen 

halen kontrol grubundaki değerlere ulaşmadığı görüldü (p<0.05) (Tablo -  6). 

 

Aktif dönem HSP’li hastalarda IgE ortalama 190.5±180.9 (35-574), remisyon 

döneminde 64.3±46.8 (6-169) ve kontrol grubunda 62.3±53.7 (0.3-164) IU/ml 

saptandı. Aktif dönemde IgE düzeyleri hem remisyon hem de kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksek saptanırken (p<0.05); aktif dönemdeki yüksekliğin 

remisyon döneminde anlamlı derecede azaldığı (p<0.05) ve kontrol grubuna yakın 

değerlere ulaştığı görüldü (p>0.05) (Tablo - 6). 

 

Hasta ve kontrol grubunda ortalama IgG ve IgM düzeyleri benzerdi ve 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo - 6). 
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Tablo - 6: Gruplar arası immunglobulin düzeylerinin karşılaştırılması  

 HSP aktif HSP remisyon Kontrol P 

Ig  (mg/dl) (n:21) (n:19) (n:21)  

IgA 210±95.5 

 

179.5±69.1 

 

123.1±50.3     * <0.05 

  ** <0.05 

*** <0.05  

 

IgG 

 

1104.8±289.6 

 

1186±306.3 

 

1120.1±267.8 

 
    * >0.05 

  ** >0.05 

*** >0.05 
 

IgM 

 

108.9±40.9 

 

104.6±30.4 

 

99.8±45.4 

 
    * >0.05 

  ** >0.05 

*** >0.05 
 

IgE 

(IU/ml) 

 

190.5±180.9 

 

 

64.3±46.8 

 

62.3±53.7 

 

    * <0.05 

  ** <0.05 

*** >0.05 

    * : HSP Aktif dönem - Kontrol grubu arasında  

  ** : HSP Aktif dönem - HSP Remisyon dönem arasında  

*** : HSP Remisyon dönem - Kontrol grubu arasında  

 

Gruplar arasında eritrosit deformabilitesi ve agregasyonunu etkileyebilecek Hb, 

glukoz, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL ve fibrinojen ölçümlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo - 7). 

 

Tablo – 7: Gruplar arası laboratuvar sonuçlarının karşılaştırılması 

          HSP aktif HSP remisyon Kontrol P 
            (n:21) (n:19) (n:21) 

 
 

Hemoglobin (g/dl) 12.7±1.0 12.9±0.8 12.7±0.68 >0.05 
Glukoz (mg/dl) 96.2±10.6 95.5±9.3 93.8±7.4 >0.05 
T.kolesterol(mg/dl) 139.3±22.5 144.7±23.5 144.5±27.4 >0.05 
Trigliserid (mg/dl) 108.6±58 90.3±31 87.4±30.4 >0.05 
LDL (mg/dl) 75.4±22.2 72.2±25.6 74.3±26.5 >0.05 
HDL (mg/dl)   47.2±11.9 52.5±13.1 54.3±12.5 >0.05 
Fibrinojen (mg/dl)  379.4±105.6 313.3±83.2 335.4±74.4 >0.05 
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   2. OKSĐDATĐF STRES ĐLE ĐLGĐLĐ BULGULAR 

Antioksidan kapasite değerlendirildiğinde; aktif dönem HSP’li hastalarda  

TAK ortalama 1.285±0.36 (0.555-2.154), remisyon döneminde 1.567±0.45 (0.556-

2.204) ve kontrol grubunda 1.681±0.43 (1.025-2.895) mmol Trolox Eq./l saptandı. 

Aktif dönemdeki HSP’li hastalarda total antioksidan kapasite düzeyi, remisyon ve 

kontrol grubundaki hastalara göre anlamlı derecede düşük bulunurken (p<0.05); 

remisyon dönemi  ile kontrol grubu ortalama TAK düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo - 8, Şekil - 7). 

 

Lipid peroksidasyonu ve oksidan durumu göstermek için bakılan MDA, aktif 

dönem HSP hastalarında ortalama 9.3±3.6 (4.7-19.7), remisyon döneminde 3.6±1.9 

(2-9.8) nmol/L bulunurken, kontrol grubunda 5.8±2.4 (3-11.9) nmol/L olarak 

saptandı. Aktif dönemdeki HSP’li hastalarda MDA düzeyleri remisyon dönemine ve 

sağlıklı çocuklara göre anlamlı derecede yüksekti. (P<0.05) (Tablo - 8, Şekil - 8). 

 

 

Tablo - 8: Gruplar arası oksidatif stres parametrelerinin karşılaştırılması  

 HSP aktif 
(n:21) 

 

HSP remisyon 
(n:19) 

 

Kontrol 
(n:21)  

 

P 

TAK  
(mmol Trolox 
Eq./l) 
 

1.285±0.36 

          

1.567±0.45 

 

 

1.681±0.43     * <0.05 

  ** <0.05 

*** >0.05 

MDA  

(nmol/L) 

9.3±3.6 

 

3.6±1.9 

 
 

5.8±2.4 

 

    * <0.05 

  ** <0.05 

*** <0.05  

    * : HSP Aktif dönem - Kontrol grubu arasında  

  ** : HSP Aktif dönem - HSP Remisyon dönem arasında  

*** : HSP Remisyon dönem - Kontrol grubu arasında  
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 Şekil – 7: Grupların TAK düzeyleri 

KontrolHSP remisyonHSP aktif
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Şekil – 8: Grupların MDA düzeyleri  
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Oksidatif stres parametrelerinden MDA ve TAK düzeyleri arasındaki ilişki 

incelendiğinde; HSP’li hastalarda aktif dönemde MDA ve TAK düzeyleri arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmazken (p>0.05, r=0.287), remisyon döneminde pozitif yönde 

zayıf bir korelasyon saptandı (p=0.05, r=0.456) (Şekil - 9,10). 

                                                                                        

TAK (mmol Trolox Eq./l)

2,52,01,51,0,5

M
D
A
 (
nm

ol
/L

)
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4

0

 

   Şekil - 9: Aktif dönem HSP’li hastalarda TAK ve MDA düzeylerinin ili şkisi 

 

 

TAK (mmol Trolox Eq./l)
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Şekil - 10: Remisyon döneminde HSP’li hastalarda TAK ve MDA 

                  düzeylerinin ilişkisi 

Y=2.916X + 5.574 

Y=1.961X + 0.583  
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Organ tutulumuna göre oksidatif stres parametreleri karşılaştırıldığında; hem 

aktif dönem hem de remisyon döneminde eklem, gastrointestinal sistem ve renal 

tutulumu olan hastalar ile olmayan hastaların MDA ve TAK düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05) (Tablo - 9-12). 

 

Tablo - 9: Eklem  tutulumuna göre oksidatif stres parametrelerinin karşılaştırılması 

 (+) 

(n:17) 

(-) 

(n:4) 

P 

MDA aktif 9.5±3.8 8.3±3.3 >0.05 

MDA remisyon 3.7±2.0 3.2±1.4 >0.05 

TAK  aktif 1.3±0.3 1.1±0.4 >0.05 

TAK  remisyon 1.5±0.4 1.6±0.4 >0.05 

 

 

Tablo - 10: GĐS tutulumuna göre oksidatif stres parametrelerinin karşılaştırılması 

 (+) 

(n:12) 

(-) 

(n:9) 

P 

MDA aktif 8.3±2.9 10.6±4.3 >0.05 

MDA remisyon 3.7±2.4 3.5±1.0 >0.05 

TAK  aktif 1.1±0.3 1.4±0.3 >0.05 

TAK  remisyon 1.5±0.4 1.6±0.4 >0.05 

 

 

Tablo - 11: Renal tutuluma göre oksidatif stres parametrelerinin karşılaştırılması 

 (+) 

(n:10) 

(-) 

(n:11) 

P 

MDA aktif 8.3±3.2 10.2±4.0 >0.05 

MDA remisyon 3.3±1.5 3.9±2.3 >0.05 

TAK  aktif 1.1±0.3 1.3±0.3 >0.05 

TAK  remisyon 1.4±0.5 1.7±0.3 >0.05 
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Tablo - 12: GĐS+renal tutuluma göre oksidatif stres parametrelerinin karşılaştırılması 

 (+) 

(n:9) 

(-) 

(n:8) 

P 

MDA aktif 8.6±3.2 11.2±4.1 >0.05 

MDA remisyon 3.2±1.6 3.4±1.0 >0.05 

TAK  aktif 1.1±0.4 1.4±0.3 >0.05 

TAK  remisyon 1.4±0.5 1.6±0.4 >0.05 

 

 

3. ERĐTROSĐT DEFORMAB ĐLĐTESĐ  ĐLE ĐLGĐLĐ BULGULAR 

Henoch Shönlein Purpura’lı hastaların aktif dönemde ve remisyon döneminde 

eritrositlerin elongasyon indeksleri (EĐ), 0.3–30 Pa arasındaki 9 farklı kayma 

kuvvetinde ölçüldü ve kontrol grubu ile karşılaştırıldı. 

 

Aktif dönemdeki HSP’li çocuklarda eritrositlerin ortalama EĐ’nin en düşük 

kayma kuvveti olan 0.3 Pa kayma kuvveti dışındaki tüm kayma kuvvetlerinde 

sağlıklı çocuklara göre azaldığı ve 0.53 Pa kayma kuvveti dışındaki tüm kayma 

kuvvetlerinde farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulundu (p<0.05) (Tablo 

- 13). 

 

Aktif ile remisyon dönem HSP’li hastalarda eritrositlerin ortalama EĐ’si 

karşılaştırıldığında; remisyon döneminde tüm kayma kuvvetlerinde EĐ’lerin arttığı ve 

0.53-9.49 Pa arasındaki tüm kayma kuvvetlerinde farklılığın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu saptandı (p<0.05) (Tablo - 13). 

 

Remisyon dönemindeki HSP’li hastalar ile kontrol grubu olgularında 

eritrositlerinin ortalama EĐ’si karşılaştırıldığında; EĐ kontrol grubunda 0.3 ve 0.53 Pa 

kayma kuvvetlerinde düşük, diğer kayma kuvvetlerinde ise yüksek saptandı. Ancak 

farklılığın 0.3 Pa kayma kuvveti dışında istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü 

(p>0.05) (Tablo - 13). 
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Tablo – 13: Gruplar arası eritrosit elongasyon indeks sonuçlarının karşılaştırılması  

          HSP aktif HSP remisyon Kontrol P 

Kayma Kuvveti 

            (Pa) 

            (n:21) (n:19) (n:21)  

 

         0.3 

 

0.042±0.01 

 

0.047±0.01 

 

 

0.035±0.007 

 
   * =0.017 

  ** >0.05 
*** <0.001 

 

0.53 

 

0.064±0.01 

 

 

0.074±0.02 

 

0.071±0.01 

 
    * >0.05 
  ** =0.008 
*** >0.05 

 

0.95 

 

0.141±0.02 

 

 

0.154±0.03 

 

0.156±0.01 

 
    * =0.008 
  ** =0.013 
*** >0.05 

 

1.69 

 

0.242±0.02 

 

0.257±0.03 

 

0.262±0.01 

 
    * =0.003 
  **  =0.018 
*** >0.05  

 

         3 

 

0.343±0.02 

 

0.357±0.03 

 

0.366±0.01 

 
    * =0.001 
  **  =0.037 
*** >0.05  

 

5.33 

 

0.429±0.02 

 

0.442±0.03 

 

0.454±0.01 

 
    * <0.001 
  **  =0.042 
*** >0.05  

 

9.49 

 

0.496±0.02 

 

0.507±0.02 

 

0.519±0.01 

 
    * <0.001 
  **  =0.046 
*** >0.05  

 

 16.87 

 

0.555±0.02 

 

0.561±0.02 

 

0.572±0.01 

 
    * =0.002 
  ** >0.05 
*** >0.05  

 

         30 

 

0.601±0.01 

 

0.602±0.03 

 

0.612±0.009 

 
    * =0.035 
  ** >0.05 
*** >0.05  

    * : HSP Aktif dönem - Kontrol grubu arasında  

  ** : HSP Aktif dönem - HSP Remisyon dönem arasında  

*** : HSP Remisyon dönem - Kontrol grubu arasında  
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Aktif ve remisyon dönemdeki HSP’li hastalar ile kontrol grubunu oluşturan 

çocukların farklı kayma kuvvetlerinde saptanan ortalama EĐ’leri şekil - 11’de 

gösterilmiştir. 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,3 0,53 0,95 1,69 3 5,33 9,49 16,87 30

Kayma kuvveti (Pa)

E
Đ

HSP aktif

HSP remisyon

Kontrol
 

Şekil – 11: Grupların eritrosit ortalama elongasyon indeksleri 

 

Aktif dönem HSP’li hastalarda organ tutulumuna göre eritrosit 

deformabiliteleri incelendiğinde; 

1. Eklem tutulumu açısından; ortalama EĐ’lerinde eklem tutulumu olanlar ile 

olmayan hastalar arasında istatistiksel fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo - 14). 

  

Tablo - 14: Eklem tutulumu olan ile olmayan hastaların EĐ’lerinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              Eklem tutulumu            

Pa        (+) 

      (n:4) 

(-) 

(n:17) 

P 

0.3 0.043±0.01              0.036±0.01         >0.05 

0.53 0.065±0.01              0.057±0.01        >0.05 

0.95 0.143±0.01              0.131±0.02  >0.05 

1.69 0.244±0.02              0.231±0.02         >0.05 

3 0.344±0.02              0.335±0.01         >0.05 

5.33 0.430±0.02              0.425±0.01        >0.05 

9.49 0.497±0.02              0.491±0.09         >0.05 

16.87 0.556±0.02              0.550±0.08         >0.05 

30 0.602±0.02              0.598±0.06         >0.05 



 42 

2. GĐS tutulumu açısından; gastrointestinal sistem tutulumu olan hastaların 

ortalama EĐ’lerinin 3 Pa, 5.33 Pa, 9.49 Pa, 16.87 Pa kayma kuvvetlerinde, GĐS 

tutulumu olmayanlara göre azaldığı ve bunun istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

bulundu (p<0.05) (Tablo - 15, Şekil - 12). 

       

 Tablo - 15: GĐS tutulumu olan ile olmayan hastaların EĐ’lerinin karşılaştırılması 
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 Şekil - 12: GĐS tutulumu olan ile olmayan hastalarda EĐ 

 GĐS  tutulumu            

Pa (+) 

(n:12) 

(-) 

(n:9) 

P 

0.3 0.044±0.01               0.042±0.08        >0.05 

0.53 0.059±0.01               0.070±0.01         >0.05 

0.95 0.134±0.01               0.150±0.01        >0.05 

1.69 0.234±0.02               0.252±0.02         >0.05 

3 0.334±0.02               0.354±0.02         =0.04 

5.33 0.421±0.02               0.439±0.01        =0.03 

9.49 0.488±0.01               0.507±0.02         =0.02 

16.87 0.548±0.01               0.564±0.02         =0.03 

30 0.596±0.02               0.608±0.01       >0.05 
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3. Renal tutulum açısından; renal tutulumu olan hastaların ortalama EĐ 

değerlerinin 0.95 Pa, 1.69 Pa, 3 Pa, 5.33 Pa kayma kuvvetlerinde renal tutulumu 

olmayanlara göre anlamlı derecede azaldığı saptandı (p<0.05) (Tablo - 16, Şekil - 

13). 

 

  Tablo - 16: Renal tutulumu olan ile olmayan hastaların EĐ’lerinin karşılaştırılması 
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 Şekil – 13: Renal tutulumu olan ile olmayan hastalarda EĐ 

 

                Renal tutulum            

Pa        (+) 

    (n:10) 

(-) 

(n:11) 

P 

0.30 0.042±0.01              0.041±0.09        >0.05 

0.53 0.058±0.01              0.069±0.01         >0.05 

0.95 0.131±0.01              0.149±0.01        =0.04 

1.69 0.231±0.01              0.251±0.02        =0.03 

3 0.331±0.02              0.353±0.01         =0.03 

5.33 0.418±0.02              0.438±0.01        =0.03 

9.49 0.486±0.02              0.505±0.01         >0.05 

16.87 0.546±0.02              0.562±0.01              >0.05 

30 0.595±0.02              0.606±0.01       >0.05 
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4. Renal ve GĐS tutulum açısından; hem böbrek hem de GĐS tutulumu olan 

hastaların ortalama EĐ’leri hiç tutulumu olmayan hastalarla  karşılaştırıldığında; 0.95 

Pa, 1.69 Pa, 3 Pa, 5.33 Pa, 9.49 Pa ve 16.87 Pa kayma kuvvetlerinde EĐ anlamlı 

derecede düşük bulundu (p<0.05) (Tablo - 17, Şekil - 14). 

 

Tablo - 17: Renal+GĐS tutulumu olan ile olmayan hastaların EĐ’lerinin 

karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

       

             

0
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 Şekil - 14: Renal + GĐS tutulumu olan ile olmayan hastalarda EĐ 

               Renal+GĐS tutulum            

Pa      (+) 

    (n:9) 

            (-) 

          (n:8) 

P 

0.30 >0.05 

0.53 >0.05 

0.95 =0.03 

1.69 =0.03 

3 =0.01 

5.33 =0.01 

9.49 =0.01 

16.87 =0.02 

30 

0.042±0.01              0.042±0.08         

0.057±0.01              0.071±0.01              

0.130±0.01              0.153±0.01         

0.232±0.02              0.256±0.01         

0.333±0.02              0.359±0.01         

0.421±0.02              0.445±0.01            

0.489±0.02              0.512±0.01           

0.549±0.02              0.570±0.01            

0.598±0.02              0.612±0.01         >0.05 
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4. ERĐTROSĐT AGREGASYONU ĐLE ĐLGĐLĐ BULGULAR 

Eritrosit agregasyonunu değerlendirmek için agregasyon indeksi (AI), 

agregasyonun amplitudu (AMP) ve agregasyon yarı zamanı (t ½) ölçüldü. Aktif ve 

remisyon dönemi hasta grubu ile kontol grubu olguların eritrosit agregasyon 

ölçümlerinin ortalama değerleri birbirine yakın olup, aralarında istatistiksel bir 

farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo - 18). 

 

Tablo - 18: Gruplar arası eritrosit agregasyon ölçümlerinin karşılaştırılması  

          HSP aktif HSP remisyon Kontrol P 

             (n:21) (n:19) (n:21)  

AMP 25.7±4.5 24.4±3.3 25.6±2.9 >0.05 

AĐ 65.5±15.1 66±7.1 64.9±5.6 >0.05 

(t ½) 2.84±4.5 1.98±0.7 2.14±0.5 >0.05 
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TARTI ŞMA 

Henoch Schönlein Purpurası, küçük damarlar başta olmak üzere damar 

duvarlarına IgA çökmesi sonucu gelişen akut lökositoklastik vaskülite bağlı olarak 

ortaya çıkan sistemik inflamatuar bir sendromdur. Çocukluk çağının en sık görülen 

vaskülitidir. Renal tutulum yoksa prognozu iyi olan HSP, ortalama 4 hafta içerisinde 

herhangi bir sekel bırakmaksızın tamamen düzelir (1-6). 

 

Literatürde Henoch Schönlein Purpurası’nın en sık 3-15 yaşları arasında 

görüldüğü ve erkek çocukların kızlara oranla 1.5-2 kat daha fazla etkilendiği 

bildirilmektedir (1-6). Çalışmamızda hastalarımızın yaşları literatür ile uyumlu 

olarak 3 ile 13.5 yıl arasında değişmekte olup, ortalama yaşı 7.5 yıl idi. Çalışma 

grubunun %38’i erkekti ve erkek/kız oranı 0.61 olarak tespit edildi. Bu farklı 

sonucun epidemiyolojik bir değerlendirme için çalışma grubumuzun yeterli sayıda 

vaka içermemesinden kaynaklandığı düşünüldü. 

 

Henoch Schönlein Purpurası’nda cilt, eklem, gastrointestinal sistem, böbrek ve 

daha seyrek olarak diğer organlar etkilenir. Đtalya’dan Trapani ve arkadaşları 150 

HSP’li çocuktan oluşan çalışmalarında (25); palpabl purpurayı %100, eklem 

tutulumunu %74, gastrointestinal sistem tutulumunu %51, renal tutulumu %54, 

skrotal ödem şeklinde genitoüriner sistem tutulumunu %13 olarak bulmuşlardır. 

Ülkemizden Erol ve arkadaşlarının 28 HSP’li çocuğu içeren retrospektif 

çalışmasında (103); palpabl purpura %100, eklem tutulumu %43, gastrointestinal 

sistem tutulumu %68, renal tutulum %39, santral sinir sistemi tutulumu %3.6, skrotal 

ödem şeklinde genitoüriner sistem tutulumu %7 olarak bildirilmi ştir. Kasapçopur ve 

arkadaşları da 220 HSP’li çocuğu içeren çalışmasında (4); palpabl purpurayı tüm 

olgularda görürken, eklem tutulumunu %70, gastrointestinal sistem tutulumunu %75, 

renal tutulumu %47 olarak bulmuşlardır. Çalışmamızda olguların tümünde cilt 

tutulumu görülürken, eklem tutulumu %80, gastrointestinal sistem tutulumu %55, 

renal tutulum  %45, skrotal ödem şeklinde genitoüriner sistem tutulumu %25 olguda 

tespit edildi. Merkezi sinir sistemi tutulumu ise hiçbir olguda görülmedi. 

Genitoüriner sistem tutulumu dışındaki diğer sistem tutulumları literatürde bildirilen 

organ tutulumları ile uyumlu bulundu. Genitoüriner sistem tutulumundaki yüksek 
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oranın ise çalışma grubundaki erkek çocuk sayısının az olmasından kaynaklanmış 

olabileceği düşünüldü.  

 

Henoch Schönlein Purpurası’nın etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. 

Ancak hastalığın immun kompleksler ile ilişkili olduğu kabul edilmektedir. Sürekli 

immunsüpresif tedavi altında iken HSP geçiren olguların varlığı hastalığa bağışıklık 

sistemindeki bir bozukluğun değil, bir enfeksiyon etkeninin başlattığı immunolojik 

yanıtın neden olduğunu düşündürmektedir. Bu konuda en çok üst solunum yolu 

enfeksiyonları ve özellikle de grup A-β hemolitik streptokoklar suçlanmıştır (4,24). 

Çalışmalarda HSP’li olguların yaklaşık yarısında 1-3 hafta önce geçirilmiş üst 

solunum yolu enfeksiyonu öyküsü, %20-50’sinde ASO yüksekliği ve %5-30’unda 

boğaz kültüründe GABS üremesinin saptandığı bildirilmektedir (4,30,104). Çakır ve 

arkadaşları çalışmalarında (105); üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsünü %14, 

Carlos ve arkadaşları (106) ise %41 olarak bildirmişlerdir. Sticca ve arkadaşları 98 

HSP’li çocuktan oluşan çalışmalarında (107); olguların %16’sında boğaz kültüründe 

GABS saptamışlardır. Çalışmamızda hastalarımızın %76’sında üst solunum yolu 

enfeksiyonu öyküsü vardı. ASO düzeyi  olguların %33’ünde yüksek saptanırken, 

GABS üremesi %38 olguda kanıtlandı. ASO açısından elde ettiğimiz sonuç, 

literatürdeki verilerle benzer bulunurken; üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsü ve  

GABS üremesi yüksek bulunmuştur. Üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsünün ve 

GABS üremesinin yüksek saptanması, çalışmamızın kış aylarında yapılmış 

olmasından kaynaklanabilir.  

 

Çeşitli yayınlarda tetikleyici ajan olarak enfeksiyon etkeni mikroorganizmalar 

dışında; aşılar, ilaçlar, travma, gıda alerjileri gibi pek çok faktör ileri sürülmüştür 

(25-28). Çalışmamızda literatürde bildirilen bu faktörlerden penisilin türevi ilaç 

kullanım öyküsü  2 olguda saptanırken hepatit B ile aşılanma öyküsü 1 olguda 

saptandı.  

 

Henoch Schönlein Purpurası’nda laboratuvar bulguları spesifik değildir ve tanı 

koydurucu değerleri yoktur; ancak ayırıcı tanıda faydalıdır. HSP’de lökosit 

düzeylerinde ve akut faz reaktanlarında hafif bir artış görülür (1-6). Trapani ve 

arkadaşlarının çalışmasında (25); lökositoz %21, eritrosit sedimenaston hızı 
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yüksekliği %57 oranında tespit edilmiştir. Kendirli ve arkadaşlarının çalışmasında ise 

(108); lökositoz %58, ESR yüksekliği %68, CRP pozitifliği %51 hastada 

saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak ESR hastaların 

%47’sinde yüksek bulunurken, CRP %45’inde pozitif saptandı. Ortalama lökosit 

sayısı da sağlıklı çocuklara göre belirgin yüksek bulundu. Aktif dönem HSP’li 

hastalarda CRP ve lökosit düzeylerinin sağlıklı çocuklara göre anlamlı derecede 

yüksek saptanması akut faz yanıtını göstermektedir. 

 

HSP’li hastalarda proteinüri nedeniyle serum total protein ve albumin 

düzeylerinde düşüklük görülebilir (1-6). Kendirli ve arkadaşları (108); hastaların 

%4’ünde hipoalbuminemi saptamışlardır. Çalışmamızda hastalarımızın hiçbirinde 

hipoalbuminemi yoktu. Ancak total protein ve albumin düzeyi sağlıklı çocuklara 

göre hem aktif hem de remisyon dönemindeki HSP’li hastalarda anlamlı olarak 

düşük bulundu. Total protein ve albumin düzeylerinin remisyon döneminde aktif 

döneme göre artmış olmasına rağmen, kontrol grubuna göre halen düşük düzeylerde 

bulunması; HSP’li hastalarda klinik ve laboratuvar bulgular düzelse de otoimmün 

patolojinin kronik olarak sebat ettiğini düşündürebilir. Bununla ilişkili olarak yapılan 

çalışmalarda; HSP’de klinik bulguların 4 hafta içerisinde kendiliğinden düzelse de 

geç dönemde relapsların görüldüğü ve patolojik değişikliklerin uzun süre devam 

ettiği bildirilmi ştir (76,109). Martino ve arkadaşları (109); tırnakta bulunan 

kapillerleri değerlendirmişler ve kapiller kıvrımlarda artış, ödem, kapiller yapının 

bozulması gibi patolojik bulguların klinik iyileşmeden 16 ay sonra bile hala var 

olduğunu saptamışlardır. Goldstein ve arkadaşları ise (76), daha önce HSP geçiren  

44 gebe kadından 16’sında hipertansiyon ve/veya proteinüri geliştiğini 

bildirmişlerdir. Bu nedenle HSP’de özellikle renal tutulumu olan hastalarda remisyon 

döneminin klinik ve laboratuvar bulguların düzelmesinden 1 ay sonrası değil, daha 

uzun bir süreyi içermesi gerektiğini düşünmekteyiz. 

 

HSP’li hastalarda serum IgG ve IgM düzeyleri genellikle normal bulunurken; 

etyopatogenezinde önemli bir rol oynayan IgA düzeyi, artmış yapım veya azalmış 

renal klirense bağlı olarak sıklıkla yüksek saptanır (1-6). Çeşitli çalışmalarda IgA 

yüksekliği %36-72 oranında bildirilmiştir (25,110). Çalışmamızda da HSP’li 

hastalarda ortalama IgA düzeyi, sağlıklı çocuklara göre anlamlı derecede yüksek 



 49 

iken, IgG ve IgM düzeylerinde farklılık saptanmadı. Böcek sokması, ilaçlar ve 

diyette bulunan allerjen maddelerin hastalığa neden olabilmesi HSP’nin allerjik bir 

zeminde gelişebileceğini düşündürmektedir (28,111). Davin ve arkadaşları (112); 

HSP’li hastalarda IgE’yi yüksek bularak, hastalığın patogenezinde IgE’nin rolü 

olabileceğini bildirmişlerdir. Çalışmamızda da aktif dönemde HSP’li hastalarda 

IgE’nin belirgin yüksek olduğu gözlendi. 

 

Son yıllarda HSP’nin etyopatogenezinde bazı genetik faktörlerin, koagülasyon 

sisteminin, antikardiyolipin antikor, von Willebrand faktör, IgA-fibronektin 

kompleksleri, prostaglandinler ve TNF-α, IL-1, IL-6, vasküler endotel büyüme 

faktörü, endotelin-1 gibi sitokinlerin rol aldığı ile ilgili çalışmalar yayınlansa da 

halen HSP’de temel patolojinin tutulan organların küçük damarlarında IgA’ya bağlı 

vaskülit olduğu kabul edilmektedir (3,39-41). Damar duvarında biriken immun 

kompleksler kompleman sistemini uyararak inflamasyonu başlatırlar. Kompleman 

aktivasyonunu takiben vazodilatasyon ve kemotaksiste artma meydana gelir ve bazal 

membrana ulaşan nötrofiller, serbest oksijen radikallerini ve çeşitli proteinazları dış 

ortama salarak damar duvarına ve dokulara hasar verir (2,30,32). Serbest oksijen 

radikalleri, oksijen meabolizması sırasında az miktarda oluşur ve antioksidan 

mekanizmalarla ortadan kaldırılırlar. Oksidanların artması ve antioksidanların 

azalması, oksidan/antioksidan dengenin oksidan tarafa kaymasına neden olarak 

oksidatif stresi meydana getirir. Oksidatif stres; ateroskleroz, amfizem/bronşit, 

Parkinson hastalığı, Duchenne tipi musküler distrofi, böbrek yetmezliği, romatoid 

artrit, behçet hastalığı, diabetes mellitus, sepsis gibi birçok hastalığın 

etiyopatogenezinde rol oynar (16,113-115). 

 

Oksidatif stresin görüldüğü hastalıklardan birisi de Henoch Shönlein 

Purpurası’dır. Literatürde HSP’de oksidatif stresi değerlendiren sadece 4 çalışma 

bulunmaktadır (7-10): Buyan ve arkadaşları (7), oksidan sistemin bir göstergesi 

olarak lipid peroksidasyonunun son ürünü olan MDA seviyesini ve antioksidan 

sistemin bir göstergesi olarak E vitamini düzeylerini incelemişler ve aktif dönem 

HSP’li hastalarda remisyon dönemine göre MDA düzeyinin belirgin yüksek, E 

vitamini düzeyinin ise düşük olduğunu saptamışlardır. Ülkemizden Demircin ve 

arkadaşları 1998 yılında yaptıkları 16 HSP’li olguyu içeren çalışmalarında (8); 
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oksidan sistemin göstergesi olarak MDA, antioksidan sistemin göstergesi olarak 

superoksit dismutaz aktivitesi düzeyini değerlendirmişler ve superoksit dismutaz 

aktivitesi düzeylerinde anlamlı bir farklılık saptamazken; aktif dönem HSP’li 

hastalarda MDA düzeyinin hem remisyon dönemine hem de kontrol grubuna göre 

belirgin yüksek olduğunu bulmuşlardır. Erdoğan ve arkadaşları 2003 yılında 27 

HSP’li hasta ile yaptıkları çalışmalarında (9); bir önceki çalışmaya (8) ek olarak 

MDA ve superoksit dismutaz aktivitesi düzeylerinin yanında antioksidan bir gösterge 

olarak glutatyon peroksidaz aktivitesi düzeyini de ölçmüşler ve aktif dönemdeki 

HSP’li hastalarda MDA düzeyini yüksek, superoksit dismutaz ve glutatyon 

peroksidaz aktivitesi düzeylerini ise düşük saptamışlardır. Bu konu ile ilgili yakın 

zamanda ülkemizden yapılan en son çalışmada Ece ve arkadaşları (10) önceki 

çalışmalardan farklı olarak antioksidan sistem göstergesi olarak total antioksidan 

kapasite düzeyine bakmışlar ve aktif dönemdeki HSP’li hastalarda anlamlı olarak 

düşük bulmuşlardır. 

 

Laboratuvarlarda antioksidanları ayrı ayrı ölçebilmek mümkün olmakla 

birlikte; bu ölçümler pahalı, uzun zaman gerektiren, yüksek teknolojili sistemler ve 

nitelikli i ş gücü isteyen testlerdir. Bunun yanında, serumdaki bu antioksidanların 

antioksidatif etkileri toplamsaldır. Bu yüzden antioksidan sistemi değerlendirmek 

için total antioksidan kapasite düzeyini ölçmek daha anlamlıdır (99). Serbest oksijen 

radikalleri tarafından indüklenen lipid peroksidasyon oranını tespit etmenin en iyi 

bilinen yolu da son yıkım ürünü olan MDA seviyesini ölçmektir (84). Bu nedenle biz 

de çalışmamızda HSP’li hastalarda oksidatif stresi değerlendirmek için; antioksidan 

sistem göstergesi olarak TAK düzeylerini, oksidan durumu göstermek için de lipid 

peroksidasyon ürünü olan MDA düzeylerini inceledik. 

 

Çalışmamızda aktif dönem HSP’li hastalarda total antioksidan kapasite düzeyi 

remisyon dönemindeki HSP’li hastalara  ve sağlıklı çocuklara göre anlamlı derecede 

düşük saptanırken; MDA düzeyi  belirgin yüksek saptandı. Kontrol grubuna göre 

aktif dönem HSP’li hastalarımızda TAK düzeylerinin düşük, MDA düzeylerinin 

yüksek saptanması ve remisyon döneminde TAK düzeylerinin artarken MDA 

düzeylerinin belirgin azalması, HSP’de oksidatif stresin bir göstergesidir. Ayrıca 

HSP’li hastalarda aktif dönemde TAK ve MDA düzeyleri arasında ilişki 
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saptanmazken; remisyon döneminde pozitif yönde zayıf bir korelasyonunun olması, 

antioksidan sistemin artan oksidatif strese yanıtını göstermektedir. Sonuçlarımız 

literatürdeki diğer çalışmaların bulgularıyla uyumlu bulunmuştur (7-10). 

 

Literatürde organ tutulumuna göre oksidatif stresin değerlendirildiği 3 adet 

çalışma mevcuttur (8-10). Bu çalışmaların ilkinde renal tutulumu olan hastalarda 

MDA düzeyinin renal tutulumu olmayanlara göre daha fazla olduğu bildirilirken (8); 

diğer iki çalışmada eklem, GĐS ve renal tutulumu olan hastalarla olmayan hastaların 

oksidan/antioksidan parametrelerinin benzer olduğu saptanmıştır (9,10). Bizim 

çalışmamızda da son 2 çalışmaya (9,10) benzer olarak organ tutulumu olan ve 

olmayan HSP’li hastaların hem aktif hem de remisyon döneminde, MDA ve TAK 

düzeyleri arasında önemli bir farklılık saptanmadı. Bunun nedeni hastalarımızın GĐS 

ve renal tutulumlarının hafif ve orta derecede olması olabilir. Daha çok sayıda ciddi 

organ tutulumu olan hastalar ile yapılan çalışmalarda oksidatif stres ile organ 

tutulumu arasındaki ilişkinin daha iyi değerlendirelebileceğini düşünmekteyiz. 

 

Lipid peroksidasyonu  sonucu açığa çıkan ürünler; eritrosit membran iskelet 

proteinleri arasında çapraz bağlara, proteinlerde polimerizasyona, hücreden K+ 

kaybına ve eritrositte dehidratasyona sebep olarak membran fonksiyonlarında 

değişikliklere yol açar. Tüm bu değişiklikler sonucunda eritrosit deformabilitesinde 

azalma meydana gelir (116). Çeşitli çalışmalarda; lipid peroksidasyonunu indükleyen 

ajanların düşük konsantrasyonlarda bile eritrositlerin deformabilitesinde azalmaya 

yol açtığı bildirilmi ştir (117,118).  

 

Oksidatif stres ile eritrosit deformabilitesi arasındaki ilişkinin incelendiği 

çalışmalarda; artan oksidatif strese bağlı eritrosit deformabilitesinde azalma olduğu 

bildirilmektedir (16,119,120). Dikmenoğlu ve arkadaşları (119) ciddi uyku apne 

sendromu olan hastalarda iskemi reperfüzyon hasarına bağlı olarak MDA 

düzeylerinde artma, eritrosit deformabilitesinde azalma olduğunu göstermişlerdir. 

Yapışlar ve arkadaşları ise (16); Behçet hastalarında MDA düzeylerinin arttığını ve 

eritrosit deformabilitesinin azaldığını saptamışlardır. Zachee ve arkadaşları da (120); 

kronik hemodiyaliz hastalarında eritrosit deformabilitesinin azaldığını ve bundan 

artmış olan oksidatif stresin sorumlu olabileceğini bildirmişlerdir.  
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Literatürde HSP’li hastalarda eritrosit deformabilitesinin değerlendirildiği 

herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda aktif ve remisyon 

dönemindeki HSP’li hastalarda 0.3-30 Pa arasındaki 9 farklı kayma kuvvetinde 

eritrositlerin ortalama elongasyon indeksleri ölçüldü. Başlangıç kuvveti olan 0.3 Pa 

kayma kuvveti dışında kalan diğer 8 kayma kuvvetinde EĐ’nin sağlıklı çocuklara 

göre aktif dönemde belirgin azaldığı saptanırken, remisyon döneminde EĐ’nin 0.53-

9.49 Pa arasındaki 6 farklı kayma kuvvetinde arttığı gözlendi. Bu bulgular ile HSP’li 

hastalarda aktif dönemde eritrosit deformabilitesinin bozulduğu ve remisyon 

döneminde belirgin olarak düzeldiği gösterildi. 

 

HSP’de organ tutulumunu; özellikle de morbidite ve mortaliteye neden olan 

gastrointestinal sistem ve renal tutulumunu önceden gösterecek belirteçlerin 

saptanması, tedavi ve izlem açısından oldukça önemlidir. Literatürde; hastalığın 

başlangıç yaşının 7 ve üzerinde olması, yaz mevsiminde başlaması, başlangıçta 

aneminin bulunması, relaps gözlenmesi, persistan karın ağrısı ve kanlı gaita varlığı, 

purpuranın bir aydan daha uzun sürmesi, FXIII aktivitesinin normalin %80’inden 

daha az olması, hipertansiyon saptanması, santral sinir sistemi tutulumunun olması, 

böbrek tutulumu riskini arttıran faktörler olarak bildirilmi ştir (121,122). 

 

Çalışmamızda HSP’li olgularda organ tutulumu ile eritrosit deformabilitesi 

arasındaki ilişki incelendiğinde; eklem tutulumu olanlar ile olmayanlar arasında 

eritrosit ortalama EĐ’sinde bir farklılık saptanmadı. GĐS tutulumu ve renal tutulumu 

olan hastalarda tutulum olmayan hastalara göre eritrosit deformabilitesinde 4 farklı 

kayma kuvvetinde anlamlı derecede azalma bulunurken; hem böbrek tutulumu hem 

de GĐS tutulumu olan hastalarda 6 farklı kayma kuvvetinde anlamlı derecede 

düşüklük saptandı. Organ  tutulumunun şiddeti ile eritrosit deformabilitesindeki 

ili şki, olgu sayımızın az olması ve organ tutulumlarının ağır olmaması nedeni ile 

değerlendirilemedi. Oksidatif stresle birlikte eritrosit deformabilitesindeki bu azalma; 

dolaşımda, özellikle mikrosirkülasyon düzeyinde hemoreolojik değişikliklere yol 

açarak GĐS ve böbrek tutulumu sıklığını arttırmış olabilir. Bu sonuçlar elongasyon 

indeksinin HSP’de GĐS ve böbrek tutulumunun belirlenmesinde yeni ve somut bir 

risk faktörü olarak değerlendirilebileceğine işaret etmektedir. 
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Eritrositlerin agregasyon özellikleri kolay şekil değiştirebilmeleri ile ilişkilidir. 

Eritrosit deformabilitesinin etkilendiği koşullarda agregasyonun da etkilendiği 

bilinmektedir (94). Çalışmamızda eritrosit deformabilitesi azalmış olarak saptandı 

ancak gruplar arasında agregasyon değerlerinde anlamlı bir farklılık bulunamadı. 

 

Çalışmamız HSP’li hastalarda oksidatif stres ve eritrosit deformabilitesi 

arasındaki ilişkiyi değerlendiren literatürdeki ilk çalışmadır. Elde ettiğimiz bulguların 

ışığında, HSP’li hastalarda eritrosit deformabilitesinin azaldığı saptanmış ve bundan 

artmış oksidatif stresin sorumlu olabileceği gösterilmiştir. HSP’de morbidite ve 

mortaliteye neden olan gastrointestinal sistem ve renal tutulumu önceden gösterecek 

belirteçlerin saptanması oldukça önemlidir. Çalışmamızda; özellikle GĐS ve böbrek 

tutulumu olan HSP’li hastalarda eritrosit deformabilitesinin düşük düzeylerde 

saptanması, eritrosit deformabilitesinin HSP’de organ tutulumlarının önceden 

belirlenmesinde yeni ve somut bir risk faktörü olabileceğini göstermektedir. Ancak 

bu konuda daha fazla sayıda ve daha ciddi organ tutulumları içeren vakaların olduğu 

çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

 

Sonuç olarak biz, bu bulgular eşliğinde HSP’li hastaların izleminde eritrosit 

deformabilitesinin yararlı olabileceği düşüncesindeyiz. 
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SONUÇLAR 

Henoch Shönlein Purpurası’nda oksidatif stresin, eritrosit deformabilitesi ve 

agregasyonunun değerlendirildiği; eritrosit deformabilitesinin organ tutulumu ile 

ili şkisinin incelendiği çalışmamızda aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir. 

 

1- HSP’li hastalarda aktif dönemde akut faz yanıtına bağlı olarak CRP ve 

lökosit sayısı sağlıklı çocuklara göre anlamlı derecede yüksek saptanırken remisyon 

döneminde azaldı (p<0.05). 

 

2- Total protein ve albumin düzeyleri, hem aktif hem de remisyon dönemindeki 

HSP’li hastalarda anlamlı olarak düşük bulunurken (p<0.05); remisyon döneminde 

aktif döneme göre yükseldiği ancak halen kontrol grubu değerlerine ulaşmadığı 

görüldü (p<0.05). Bu sonuçlarla; HSP’de remisyon döneminin, klinik ve laboratuar 

bulguların düzelmesinden 1 ay sonrası değil daha uzun bir süreyi içermesi gerektiği 

düşünüldü. 

 

3- Aktif dönem HSP’li hastalarda IgA ve IgE, kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek bulundu (p<0.05). Bu sonuç, HSP’nin etyopatogenezinde IgA’nın ve 

allerjik olayların rolünü gösterdi.  

 

4- HSP’de oksidatif stres değerlendirildiğinde; HSP’li hastalarda aktif 

dönemde TAK düzeyi sağlıklı çocuklara göre anlamlı derecede düşük saptanırken; 

MDA yüksek saptandı (p<0.05). Remisyon döneminde ise TAK düzeyi önemli 

derecede artarken MDA azaldı (p<0.05). Bu sonuçlar ile HSP’nin etyopatogenezinde 

oksidatif stresin de rol oynadığı gösterildi.  

 

5- Aktif dönem HSP’li hastalarda  MDA ve TAK düzeyleri arasında anlamlı 

bir ili şki saptanmazken, remisyon döneminde pozitif yönde zayıf bir korelasyon 

bulundu. 

  

6- Organ tutulumuna göre oksidatif stres değerlendirildiğinde; HSP’li 

hastalarda hem aktif dönem hem de remisyon döneminde eklem, gastrointestinal 
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sistem ve renal tutulumu olan hastalar ile olmayan hastaların MDA ve TAK 

düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05). 

 

7- HSP’de eritrosit deformabilitesi değerlendirildiğinde; aktif dönemdeki 

HSP’li çocuklarda eritosit deformabilitesinin 0.3 Pa kayma kuvveti dışındaki tüm 

kayma kuvvetlerinde sağlıklı çocuklara göre azaldığı ve 0.53 Pa kayma kuvveti 

dışındaki tüm kayma kuvvetlerinde farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

bulundu (p<0.05). Remisyon döneminde ise aktif döneme göre eritrosit 

deformabilitesinin 0.53-9.49 Pa arasındaki 6 farklı kayma kuvvetinde anlamlı olarak 

arttığı saptandı (p<0.05). Đlk defa bu çalışma ile HSP’de eritrosit deformabilitesinin 

azaldığı gösterildi. 

 

8- Organ tutulumuna göre eritrosit deformabilitesi değerlendirildiğinde; GĐS 

veya renal tutulumu olan hastalarda tutulum olmayan hastalara göre 4 farklı kayma 

kuvvetinde eritrosit deformabilitesinin anlamlı olarak azaldığı bulunurken (p<0.05), 

hem GĐS hem de renal tulumun birlikte olduğu hastalarda 6 farklı kayma kuvvetinde 

düşük olduğu saptandı (p<0.05). Bu sonuçlar; eritrosit deformabilitesinin, GĐS veya 

renal tutulumların önceden belirlenmesinde kullanılabilecek yeni ve somut bir risk 

faktörü olabileceğini gösterdi. 

 

9- Çalışma ve kontrol grubu arasında eritrosit agregasyon ölçümlerinde anlamlı 

bir değişiklik bulunamadı (p>0.05). 
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ÖZET 

HENOCH SCHÖNLE ĐN PURPURASI’NDA ARTAN OKS ĐDATĐF 

STRESĐN  ERĐTROSĐT DEFORMAB ĐLĐTESĐNE VE 

AGREGASYONUNA ETK ĐSĐ 

Dr. Nusret PARLAZ 

 

Henoch Schönlein Purpurası (HSP) çocukluk çağının en sık görülen 

vaskülitidir. En önemli morbidite ve mortalite nedeni; erken dönemde ağır 

gastrointestinal sistem (GĐS) tutulumu, geç dönemde ise renal tutulumdur. HSP’de 

spesifik bir patogenez tanımlanmamıştır ancak IgA’nın önemli bir role sahip olduğu 

bilinmektedir. Çalışmalarda; hastalığın patogenezinde oksidatif stresin de rol 

oynadığı gösterilmiştir. 

 

Bu çalışma; HSP’de oksidatif stresi, eritrosit deformabilitesi ve agregasyonunu 

değerlendirmek; eritrosit deformabilitesinin organ tutulumu ile ilişkisini inceleyip 

özellikle GĐS ve böbrek tutulumu için bir risk faktörü olup olamayacağını araştırmak 

amacıyla yapıldı. Bu amaçla 21 HSP’li hasta ile 21 sağlıklı çocuk çalışmaya alındı. 

HSP’li hastalar aktif dönemde ve remisyon döneminde değerlendirildi. Aktif 

dönemde organ tutulumunun varlığına göre hastalar ikişer subgruba ayrıldı. Oksidatif 

stresi araştırmak için plazma total antioksidan kapasite (TAK) ve malondialdehit 

(MDA) düzeylerine bakıldı. Eritrosit deformabilitesi ve agregasyonu lazer ışınlı 

optik hücre analizörü ile ölçüldü ve deformabilite 0.3-30 Pa kayma kuvvetleri 

arasında değerlendirildi.  

 

Aktif dönem HSP’li hastalarda TAK 1.285±0.36 Trolox Eq./l saptanırken, 

remisyon döneminde 1.567±0.45 ve kontrol grubunda 1.684±0.45 mmol Trolox Eq./l 

bulundu. Aktif dönem HSP’li hastalarda MDA 9.3±3.6, remisyon döneminde 3.6±1.9 

ve kontrol grubunda 5.8±2.4 nmol/L olarak saptandı. HSP’li hastalarda aktif 

dönemde TAK düzeyi remisyon ve kontrol grubundaki hastalara göre anlamlı 

derecede düşük saptanırken (p<0.05), MDA düzeyi yüksek bulundu (p<0.05). Bu 

bulgular HSP’de oksidatif stresin arttığını gösterdi. HSP’li hastalarda aktif dönemde 

elongasyon indeksinin (EĐ) sağlıklı çocuklara göre 0.3 Pa kayma kuvveti dışında 
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azaldığı ve 0.53 Pa kayma kuvveti dışındaki tüm kayma kuvvetlerinde farklılığın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p<0.05). Remisyon döneminde de tüm 

kayma kuvvetlerinde EĐ’lerin arttığı ve 0.53-9.49 Pa kayma kuvvetleri arasındaki 

artışın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (p<0.05). GĐS veya renal tutulumu 

olan hastalarda olmayan hastalara göre 4, GĐS ve renal tutulumun birlikte görüldüğü 

hastalarda 6 farklı kayma kuvvetinde eritrosit deformabilitesinin anlamlı olarak 

azaldığı bulundu (p<0.05). Eritrosit agregasyonunda ise gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05).  

 

Đlk defa bu çalışma ile HSP’de eritrosit deformabilitesinin azaldığı gösterildi ve 

eritrosit deformabilitesinin GĐS ve renal tutulum için bir risk faktörü olabileceği 

sonucuna varıldı. 
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SUMMARY 

THE EFFECT OF INCREASED OXIDATIVE STRESS ON 

ERYTHROCYTE DEFORMABILITY AND AGGREGATION IN 

HENOCH SHONLEIN PURPURA 

Dr. Nusret PARLAZ 

 

Henoch Shönlein Purpura (HSP) is the most common vasculitis in childhood. 

The main morbidity and mortality reasons are gastointestinal system (GIS) 

involvement in early phase and renal involvement in late phase. No spesific 

pathogenesis is described in HSP but IgA is known to have an important role. In 

studies, it is also shown that oxidative stress plays a role in the pathogenesis. 

 

The aim of this study was to evaluate the oxidative stress, erythrocyte 

deformability and aggregation in HSP; to examine the relationship between 

erythrocyte deformability and organ involvement, particularly whether erythrocyte 

deformability is a risc factor for GIS and renal involvement. For this aim, 21 HSP 

patients and 21 healthy children were recruited to the study. Patients were later 

divided in to two subgroups according to organ involvement in active phase. Plasma 

total antioxidant status (TAS) and malondialdehyde (MDA) levels were assessed to 

study oxidative stress. Erythrocyte deformability and aggregation was measured by 

Laser-Assisted Optical Rotational Cell Analyzer and deformability was evaluated 

0.3-30 Pa shear stress range. 

 

In active phase HSP patients TAS was found as 1.285±0.36 Trolox Eq./l, this 

value was 1.567±0.45 Trolox Eq./l in remission phase and 1.684±0.45 mmol Trolox 

Eq./l in the control group. MDA values were found 9.3±3.6 nmol/L in active phase 

patients, 3.6±1.9 in remission phase and 5.8±2.4 nmol/L in control group. TAS levels 

in active phase HSP patients were significantly lower compared with remission and 

control groups (p<0.05), MDA levels were significantly higher (p<0.05). These 

findings suggest that oxidative stress is increased in HSP. Đt was observed that the 

elongation index (EI) in active HSP patients were decreased over 0.3 Pa shear stress 

compared with healthy children and the differences of all the out of the 0.53 Pa shear 
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stress were statistically significant (p<0.05). In the remission phase it was found that 

EI’s in all the shear stresses were increased and the increases between 0.53-9.49 Pa 

shear stress were statistically significant (p<0.05). Erythrocyte deformability was 

significantly decreased at 4 different shear stress in patients with GIS or renal 

involvement compared with patients without involvement; and it was decreased at 6 

different shear stress at patients with both GIS and renal involvement (p<0.05). 

There was no statistically significant difference between the groups in terms of 

erythrocyte aggregation (p<0.05). 

 

This was the first study to show that erythrocyte deformability was decreased 

in HSP and erythrocyte deformability may be a risk factor for GIS and renal 

involvement.  
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