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ÖZET 

Amaç: Henoch Schönlein purpura hastalığının aktif ve remisyon dönemlerinde 

gelsolin, çinko, lipid peroksidasyonu ve antioksidan enzim düzeyleri arasında 

anlamlı fark olup olmadığını, yine hastalığın farklı organ tutulumlarında bu değerler 

arasında fark olup olmadığını belirlemeyi ve hastalığın aktif dönemdeki çinko ve 

gelsolin düzeylerinin ileride gelişebilecek organ tutulumlarını tahmin etmede bir 

prediktif rolünün olup olmadığını da ortaya koymayı amaçladık. 

Hastalar ve Metotlar: Çalışmaya 2-16 yaşları arasında 30 HSP tanılı hasta (19 

erkek, 11 kız) ve 30 sağlıklı çocuk alınmıştır. HSP’li hastalar aktif ve remisyon 

dönemlerinde değerlendirildiler (HSP aktif ve HSP remisyon grubu). HSP aktif 

grubunda olguların ilk şikayetleri, izlemdeki sistem tutulumu, laboratuvar bulguları 

değerlendirilmiş, Gelsolin (pGSN), çinko, antioksidan enzimler [süperoksit 

dismutaz (SOD), Glutatyon peroksidaz (GPx)] ve lipid peroksidasyonu için 

Malondialdehit (MDA) değerleri remisyon dönemi ve sağlıklı çocuklardan oluşan 

kontrol grubu ile karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Prospektif olarak yapılan bu çalışmada HSP’li hastaların %63,3’ü erkek, 

%36,7’si kızdı (E/K :1.7/1) ve ortalama başvuru yaşı 9.21 ± 4 yıl (1.5-16.8 yıl) idi. 

Olguların tümünde cilt tutulumu gözlenirken, eklem tutulum %83,3, gastrointestinal 

tutulumu %56.7, böbrek tutulumu %10 ve skrotal tutulum %10 hastada pozitifti. 

Çinko düzeyleri ortalamaları açısından hasta grupları kıyaslandığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05). Ancak çinko eksikliği (<60µg/dl) 

olan hasta sayısına bakıldığında HSP aktif grubunda çinko eksikliği 12 (% 40), HSP 

remisyon grubunda 9 (%30) hastada bulunurken, kontrol grubunda 2 (%6.6) çocukta 

tespit edildi. Çinko eksikliği, HSP aktif grubu ve HSP remisyon grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla sayıda hastada tespit 

edildi (p<0.05).  

HSP aktif ve HSP remisyon grubunda pGSN düzeyleri kontrol grubuna kıyasla 

belirgin olarak düşüktü (p<0.001). HSP remisyon grubunda pGSN düzeyi, HSP aktif 

grubundan da daha düşüktü ve iki grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak da 

anlamlı idi (p<0.02).  



 xii 

GPx düzeyleri HSP aktif grubunda,  HSP remisyon ve kontrol grubuna göre belirgin 

olarak yüksek bulundu. (p<0.001). HSP remisyon grubunda kontrol grubuna kıyasla 

da anlamlı olarak yüksekti (p<0.05). SOD ve MDA değerleri açısından bakıldığında 

gruplar arası fark yoktu (P>0.05). 

 Sonuç: Bilgilerimize göre bu çalışma çinko-HSP ilişkisini araştıran ilk pGSN-HSP 

ilişkisini araştıran ikinci çalışmadır. Hem pGSN hem de çinkonun inflamatuar 

süreçte ve oksidatif streste vücutta kullanılarak düzeylerinde düşüklük saptandığı 

birçok çalışmalar ile gösterilmiş olup bizim çalışmamızda da benzer bulgu tespit 

edilmiştir. Çalışmamızda HSP’li hastalarda hastalığın aktif döneminde çinko ve 

pGSN düzeylerinin düşük olduğu gösterilmiş olup, hastalığın başlangıcında çinko ve 

pGSN tedavilerinin hastalığın gidişatına etkisi olup olmayacağı ile ilgili yeni 

çalışmalar için fikirler doğurmuştur.  

 

Anahtar kelimeler: Henoch-Schönlein purpurası, SOD, MDA, GPx, pGSN, çinko 
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ABSTRACT 

Purpose: It was aimed to determine whether there is a significant difference 

between gelsolin, zinc, lipid peroxidation and antioxidant enzyme levels in the 

active and remission periods of Henoch Schonlein purpura disease and whether 

there is any difference between these values in different organ involvement of the 

disease. We also intended to reveal whether there is a predictive role of zinc and 

gelsolin levels in the active phase of the disease to predict possible future organ 

involvement. 

Patients and Methods: 30 patients with HSP (19 males, 11 females) and 30 healthy 

children between the ages of 2 and 16 were included in the study. Patients with HSP 

were evaluated during active and remission periods (HSP active and HSP remission 

group). The first complaints of the HSP active group were systemic involvement 

and the laboratory findings were evaluated. Gelsolin (pGSN), zinc antioxidant 

enzymes [superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GPx)] and lipid 

peroxidation malondialdehyde (MDA) were compared with the control group 

consisting of healthy children. 

Findings: In this prospective study, 63.3% of the HSP patients were male, 36.7% 

were female (M/F: 1.7/1) and the mean age of application was 9.21 ± 4 years (1.5-

16.8 years) . Skin involvement was observed in all cases, joint involvement was 

83.3%, gastrointestinal involvement 56.7%, renal involvement 10% and scrotal 

involvement 10% positive in the patients. There was no statistically significant 

difference between groups in terms of average zinc level (p> 0.05). However, when 

the number of patients with zinc deficiency (<60 μg / dl) was considered, zinc 

deficiency was found in 12 (40%) of the HSP active group, 9 (30%) in the HSP 

remission group and 2 (6.6%) in the control group. Zinc deficiency was found 

statistically more significant number of patients in the HSP active and HSP 

remission group than the control group (p<0.05). 

PGSN levels in HSP active and HSP remission groups were significantly lower than 

control group (p<0.001) when compared with pGSN levels. The pGSN level in the 

HSP remission group was also lower than the HSP active group and this difference 

between the two groups was statistically significant (p<0.02). 
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GPx levels were significantly higher in the HSP active group than in the HSP 

remission and control group (p<0.001). It was also was significantly higher in the 

HSP remission group compared to the control group (p<0.05). There was no 

difference between the groups in terms of SOD and MDA values (p>0.05). 

Conclusion: According to our knowledge, this is the first study to investigate the 

zinc-HSP association and second study to investigate pGSN-HSP association. Both 

pGSN and zinc have been shown to be associated with low levels of inflammatory 

process and oxidative stress in the body, similar finding has been found in our study. 

In our study, patients with HSP have been shown to have low levels of zinc and 

pGSN during the active disease and onset of inflammation, and this have generated 

ideas for new studies on whether zinc and pGSN treatments will affect the course of 

the disease at the onset.  

Key words: Henoch-Schönlein purpura, SOD, MDA, GPx, pGSN, zinc 
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1 GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Henoch-schönlein purpurası (HSP), yeni adlandırılması ile immunglobulin A (IgA) 

vasküliti, küçük damarları tutan çocukluk çağında yaygın görülen bir 

lökositoklastik vaskülittir. Birçok doku ve organ sistemini tutabilmekte, en sıklıkla 

cilt, eklem, gastrointestinal sistem (GİS) ve böbrek dokularını tutmaktadır. 

Genellikle kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır. Cilt, eklem ve intestinal sistem 

esas etkilenen organlar olmakla birlikte, renal tutulum uzun dönem prognozun 

belirleyicisidir. Hastalık çocuklarda yetişkinlerden, erkeklerde kızlardan daha sık 

görülmektedir ve çocuklarda yıllık insidansı 14-20/100.000 dir (1).  

 

Henoch-Schönlein purpuralı hastaların %70’den fazlasında palpabl purpura veya 

beraberinde karın ağrısı ve/veya eklem ağrısı ilk bulgudur (2). Tipik olarak 

döküntünün özelliği gluteal bölgelerde ve alt ekstremitelerde palpabl purpura 

şeklindedir. Seyrek olarak gövdede ve yüzde de döküntüler görülebilir. Hastaların 

%50-80’inde alt ekstremite büyük eklemlerinde (ayak bilekleri ve dizler) oligoartrit 

vardır (3-6). Bu bulgular genelde birkaç gün içinde sekel bırakmadan iyileşir ancak 

daha sonra tekrarlayabilir. Gastrointestinal belirtiler vakaların %50-75’inde ortaya 

çıkar. Bağırsak çeperindeki kanamalar kolik tarzında ağrı ve melenaya yol açabilir. 

İnvajinasyon ve perforasyon nadirdir. Vakaların % 20-40’ında ise renal tutulum 

meydana gelebilir. Oligüri, hematüri, hipertansiyon, nefrotik sendrom ve nadiren 

kronik renal yetmezlik görülebilir (3). 

 

HSP etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte bazı vakalarda allerjen teması, 

bazı vakalarda da streptokok veya diğer mikroorganizmaların sebep olduğu üst 

solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) sonrası görüldüğü bildirilmektedir. Aşılar, 

ilaçlar ve böcek sokması da kolaylaştırıcı rol oynayabilirler (7). Etyopatogenezinde 

proinflamatuar sitokinlerin rol aldığı ile ilgili birçok çalışma bulunmaktadır. Yine 

patogenezde oksidan ve antioksidan sistem arasındaki dengenin bozulmasının da 

patogenezde rol aldığını ileri süren birkaç çalışma bulunmaktadır. (8-11)  
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Gelsolin, sitoplazma ve kan plazmasını içeren ekstrasellüler sıvılarda bulunan aktin 

bağlayıcı proteindir (12). Aktin dinamiklerini düzenleme, hücre hareketi, fagositoz, 

apopitozun düzenlenmesi, trombositlerin modülasyonu ve sinyal iletiminde rolü 

olduğu gibi antiinflamatuar ve transkripsiyonel kofaktör olarak da görev 

yapmaktadır. Gelsolin (pGSN) düzeyi ile sistemik lupus eritematozus (SLE) ve 

romatoid artrit gibi inflamatuar hastalık tanı ve hastalık aktivitesi arasında ilişki 

olduğu gösterilmiştir (13). Ayrıca pGSN’nin antiinflamatuar etkisinin yanında 

antioksidan etkilerinin olduğu da gösterilmiştir. Deneysel olarak Alzheimer, sepsis 

ve amiloidozda pGSN tedavisinin faydalı antiinflamatuar ve antioksidan etkileri 

gösterilmiştir (14-16). 

 

Çinko, insan vücudunda en çok bulunan ikinci eser elementtir ve gen ekspresyonu, 

DNA sentezi, enzimatik kataliz, hormonların depolanması ve salınımı, 

nörotransmisyon, hafıza ve görme, büyüme ve gelişme gibi pek çok metabolik olaya 

katılmaktadır. Çinko hücre aracılı immün fonksiyonlarda ve hücreyi oksidatif strese 

karşı korumada önemli rol oynar ve aynı zamanda inflamatuar hastalıklarda 

antiinflamatuar bir etki gösterdiği gösterilmiştir (17). 

 

Bu çalışma ile patogenezinde inflamasyon ve oksidatif hasarın rol oynadığı HSP 

hastalığında, hastalığın aktif ve remisyon dönemlerinde; çinko, gelsolin (pGSN) ve 

lipid peroksidasyonu [Malondialdehit (MDA)] ve antioksidan enzim düzeyleri 

[Glutatyon preoksidaz (GPx), Süperoksit dismutaz (SOD)] arasında anlamlı fark 

olup olmadığını, yine hastalığın farklı organ tutulumlarında bu değerler arasında 

fark olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. Bu çalışma ile hastalığın aktif 

dönemdeki çinko ve pGSN düzeylerinin ileride gelişebilecek organ tutulumlarını 

tahmin etmede bir prediktif rolünün olup olmadığını da ortaya koymayı amaçladık. 
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2 GENEL BİLGİLER 

 

2.1 HENOCH SCHÖNLEİN PURPURASI 

2.1.1 Tanım 

Henoch Schönlein Purpurası, çocukluk çağının en sık görülen nontrombositopenik 

vaskülitidir. Başta küçük damarlar olmak üzere kapiller, arteriol ve venüllerin 

duvarlarında IgA birikmesi sonucu gelişen akut lökositoklastik vaskülit nedeniyle 

cilt, eklem, GİS, böbrek ve daha seyrek olarak diğer organların tutulduğu sistemik 

inflamatuar bir vaskülittir (1, 7, 18). Ülkemizde de en sık görülen çocukluk çağı 

vaskülitidir (19). 

 

2.1.2 Tarihçe 

İlk defa Heberden tarafından 1801’de tanımlanmıştır. 1808’de Robert Willan, Johan 

Lucas Schönlein 1837’de, Eduard Heinrich Henoch 1874 yılında, William Osler 

1914’te benzer olgular bildirmiştir. Frank 1915’de hastalık için ilk kez Anaflaktoid 

Purpura terimini kullanmıştır. Vaskülit olarak 1948 yılında Gairdner tarafından 

tanımlanmış ve patogenezinin IgA ilişkili olduğu tespit etmiştir. Hastalık, Purpura 

Romatika, Allerjik Purpura, Henoch-Schönlein Vasküliti, Lökositoklastik Vaskülit 

gibi farklı isimler ile de tanımlanmış ve en son 2012 yılında yapılan adlandırmaya 

göre IgA vaskülüti olarak isimlendirilmiştir (2-4). 

 

2.1.3 Epidemiyoloji 

HSP, erişkinlerde benzer bir sendrom bildirilmiş olmasına rağmen ağırlıklı olarak 

bir çocukluk çağı hastalığıdır (5, 6, 17, 20). En sık 3-15 yaş arası çocuklarda ve 

erkeklerde kızlara göre daha sık (1.5:1) görülür (17, 21). İki yaşından küçük 

çocuklarda hastalık nadirdir (22). 

Mevsimsel değişimler gözlenirken (23), vakaların çoğu kış aylarında görülür, %30-

%50 vakada ÜSYE’yi takiben ortaya çıktığı gösterilmiştir (24, 25). 
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2.1.4 Etiyoloji 

HSP’nin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Hastalığın çeşitli antijenik 

uyarıların tetiklediği immün kompleks aracılı mekanizmalar sonucu ortaya çıktığı 

düşünülmektedir (26, 27). Hastaların yarısından fazlasında bulgular ortaya çıkmadan 

1-3 hafta önce ÜSYE geçirme öyküsü vardır (28). Üzerinde en çok durulan 

mikroorganizma streptokoklardır. Çeşitli yayınlarda GABS (A grubu beta hemolitik 

streptokoklar) dışında HSP ile ilişkili olabilecek pek çok bakteri ve virüs 

bildirilmiştir. Bunlar arasında Mikoplazma pnömonia, Hemophilus influenza, 

Legionella, Salmonella, Shigella, Mikobakterium Tüberkülosis, Bartonella 

Henselae, Helicobacter Pylori, Proteus gibi bakteriler ve Epstein Barr Virus (EBV), 

Parvovirus, Adenovirus, Hepatit A ve B, Rubella, Rubeola, Varisella, Human 

İmmunodeficiency Virus (HİV) virusleri bulunur (29-35). Tifo, Paratifo (A, B), 

Kızamık, Kolera ve Sarı Humma, Meningokok aşılarını takiben HSP olgularının 

bildirilmesi nedeniyle bu aşılar etiyolojik nedenler arasında düşünülmektedir (23, 

36). HSP’ye neden olan ilaçlar arasında ise salisilatlar, penisilin, tetrasiklin, 

sulfonamid, allopurinol, kolşisin, kinidin, indometasin, fenasetin, difenilhidrazin, 

klaritromisin, kumadin, ranitidin, vankomisin, parasetamol ve kodein sayılabilir (37-

41). Ayrıca böcek sokması, gıda ve soğuk alerjisi (kriyoglobülinlerin rolü olduğu 

düşünülmekte) de etyolojide suçlanmaktadır (42). 

 

2.1.5 Patogenez 

Henoch-Schönlein purpurasının fizyopatolojik mekanizması net olarak 

anlaşılamamıştır. Birçok sistemde meydana gelen inflamatuar olay; küçük arter ve 

kapillerlerde dolaşan IgA immun komplekslerin subendotelyal birikmesiyle 

başlayan lökositoklastik vaskülittir. Oluşan immun kompleksler damar duvarında 

kompleman sistemini uyararak inflamasyonu başlatır (43). 

 

Küçük ve orta büyüklükteki damarların duvarına IgA içerikli immünkompleksler 

yerleşir (44). Eritrosit ekstravazasyonu, dokuya nötrofil göçü, lökositlerde 

hasarlanma ve buna bağlı çekirdek kırıntıları oluşur. İskemi geliştiğinde damar 

dışına kan hücreleri sızar ve bu purpura olarak tanımlanır. Serumun damar dışına 

çıkmasına bağlı gelişen ödem ve nötrofil yanıtı sonucu gelişen inflamasyonla oluşan 

döküntüler palpabıldır (45). 
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Gastrointestinal sistem, yoğun damarlanması olmasına rağmen küçük ve orta boy 

damarlar hasarlanmadan genellikle etkilenmez. Fakat ince bağırsak viluslarında, 

içerdikleri damar kıvrımlarındaki kapiller sonlanma bölgelerinde tıkanmaya bağlı 

nekroz oluşabilir. Aynı biçimde ince barsaklardaki gibi dermoepidermal bileşke ve 

epifizyal tabakaya benzer kapiller sistemle beslendiği için deri ve eklemler de en sık 

etkilenen organlardır (46). 

 

Hastalıktaki temel mekanizma üst yolunum yoluyla alınan antijenlerin antijen sunan 

hücreler tarafından CD4(+) T lenfositlere sunumuyla başlar. Bununla birlikte TH3 

hücreleri oluşur, TGF-β salınımına yol açar ve B lenfositler aktive olur. IgA 

yapımından sorumlu plazma hücreleri aynı antijenleri tanıyan B hücrelerinden 

oluşur ve böylelikle IgA antikorlarının serum düzeyi artar. Bu antikorlardan bir 

kısmı endotel hücreleriyle çapraz reaksiyona girer ve kompleman sistemini alternatif 

yoldan aktive ederek hücre hasarına yol açar. Ek olarak direkt endotel hücrelerinden 

IL-8 salınımını tetikleyerek polimorfnüveli lökositlerin aktivasyonunu sağlar. Bunun 

sonucu serbest oksijen radikalleriyle granül proteaz üzerinden daha fazla endotel 

hücre hasarı oluşur. Bu mekanizmalar sonucunda damarlarda vaskülit gelişir (47). 

HSP’nin etiyopatogenezi şematik olarak Şekil 1’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 1. HSP gelişimi için etiyopatogenetik hipotez 
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Patogenezindeki temel rolü IgA’nın oynadığı düşünülmektedir. İmmunglobulin A; 

IgA1 ve IgA2 olmak üzere 2 tiptedir ve HSP' de IgA1’in serum düzeyi artmış olarak 

bulunmuştur. Serum IgA düzeyindeki artışın yanısıra IgA sınıfı diğer antikorların da 

arttığı bildirilmiştir (IgA RF: Romatoid faktör, IgA ANCA: Antinötrofilik 

sitoplazmik antikor, IgA AECA: Antiendotelial sitoplazmik antikor) (48, 49). 

Çalışmalarda IgA1 glikolizasyon alanları içermesine karşın IgA2 glikolizasyon 

içermediği ortaya konmuştur. Glikolizasyona bağlı gelişen IgA1 kümeleri ve 

makromoleküler kompleksler böbrek mezengiumunda birikerek kompleman 

sistemini alternatif yoldan aktive eder (50). HSP nefritinde IgA glikolizasyonun 

şematik olarak Şekil 2’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 2. HSP nefritinde IgA glikolizasyonunun şematik gösterimi 

 

Bazı çalışmalarda hastalığın patogenezinde proinflamatuar sitokinlerin de rol 

oynadığı ortaya konmuştur. Çocuklarda hastalığın akut döneminde TNF-α ve IL-6 

düzeylerinde iyileşmekte olan hastalara ve sağlıklı kontrollere göre yüksek olduğu 

görülmüştür (9, 47, 50). Ayrıca TNF-α düzeyi renal tutulumu olanlarda olmayanlara 

göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Akut dönemde proinflamatuar sitokin olan 

IL-8’de artar (50). Akut dönemde ayrıca IgA üretiminde kilit rol oynayan 

dönüştürücü büyüme faktörü-β ve anjiogenezden sorumlu vasküler endotelyal 

büyüme faktörü de artış gösterir (51, 52). 

 

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

hasar oluşumunda oldukça önemlidir (8, 10, 53, 54). Demircin ve ark., renal 

tutulumu olan hastalarda lipid peroksidasyonunun daha fazla olduğunu rapor 

etmişlerdir (54). 
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2.1.6 Histopatoloji 

HSP arterioller, venüller, kapillerlerin lökositoklastik ve nekrotizan vasküliti olarak 

tanımlanır (55). Purpurik lezyonlarda ve etkilenmemiş dokularda immunfloresan 

mikroskopla IgA ve C3 birikiminin görülmesi lökositoklastik vaskülit için %100 

özgül ve tanısaldır (4). 

Böbrek tutulumu gelişen olgularda ortak bulgu mezengial IgA birikimidir. Ayrıca 

vakaların %70’den fazlasında IgA ve C3 birikimi ayrıca bunların dışında diğer 

Ig’ler, fibrin ve fibrinojen birikimi görülebilir (56, 57). Birikim genellikle 

mezengiyal olmasına rağmen subepitelyal ve subendotelyal birikim de görülebilir. 

Biyopsi bulguları ile klinik arasında uyum vardır. Biyopsi bulguları hafif 

mezengiyal proliferasyondan ağır kresentik glomerulonefrite kadar değişken olabilir 

(58). 

Henoch-Schönlein purpurası nefritinin böbrek biyopsi bulguları International Study 

of Kidney Disease in Children (ISKDC) klasifikasyonuna göre 6 gruba ayrılmıştır 

(59). Bu klasifikasyon Tablo 1’de verilmiştir. 

 

Tablo 1. International Study of Kidney Disease in Children (ISKDC)’a göre  

HSP’de böbrek tutulumunun histopatolojik sınıflaması 

I) Minimal glomerüler değişiklikler 

II) Kresent olmaksızın mezengial proliferasyon 

             a) Fokal mezengial proliferasyon 

             b) Difüz mezengial proliferasyon 

III) Mezengial proliferatif glomerülonefrit ve kresent <%50 

             a) Fokal mezengial proliferasyon 

             b) Difüz mezengial proliferasyon 

IV) Mezengial proliferatif glomerülonefrit ve kresent %50 -%75 

             a) Fokal mezengial proliferasyon 

             b) Difüz mezengial proliferasyon 

V) Mezengial proliferatif glomerülonefrit ve kresent >%75 

             a) Fokal mezengial proliferasyon 

             b) Difüz mezengial proliferasyon 

VI) Pseudomezengiokapiller glomerülonefrit 
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2.1.7 Klinik Bulgular 

HSP'nin klinik özellikleri Tablo 2'de sunulmuştur. Başlangıcı sıklıkla akuttur, 

başlıca bulgular sırayla birkaç günden haftaya kadar görülebilir. Düşük dereceli ateş 

veya halsizlik gibi spesifik olmayan semptomlar sıklıkla mevcuttur (60). 

 

Tablo 2. Henoch-Schönlein Purpurasının Klinik Özellikleri (Hasta Yüzdeleri) (60) 

 Emery ve 

ark.(58) 

Rosenblum 

ve Winter 

(59) 

Bagga ve 

ark. (60) 

Saulsbury 

ve ark. (10) 

Nong ve 

ark. (61) 

 

Özellik N=43 N=43 N=47 N=100 N=107 Ortalama% 

Purpura 100* 97 96 100* 95 96 

Artralji, 

artrit 

79 65 47 82 47 64 

Abdominal 

ağrı 

63 100* 64 63 72 66 

GİS 

kanama 

 26 26 33  28 

Böbrek 

tutulumu 

37  51 40 28 39 

Subkutanöz 

ödem 

63  21   42 

Orşit   6 4  5 

* Kriter seriye dahil edilmek için kullanılır. 

 

2.1.7.1 Cilt Bulguları 

Henoch-Schönlein purpurasında döküntü, önce ciltte pembe renkli makül ya da 

papül olarak başlar. Sonrasında peteşi, ciltten kabarık purpura ve ekimozlar 

oluşmasıyla HSP’ye spesifik olan palpabl purpura ortaya çıkar. Vakaların hemen 

tamamında palpabl purpura bulunur (61). Kutanöz lezyonlar, küçük noktasal 

peteşilerden geniş ekimozlara, nadir görülen hemorajik büllere kadar 

değişir; kırmızıdan mora ve kahverengiye doğru renkli ilerleme eğilimindedirler. 

Büyük ekimotik bölgelerde ülserasyon seyrek olarak gelişebilir. Cilt lezyonları 

genellikle simetrik olarak kol ve bacakların ekstensör yüzlerinde ve basıya maruz 

kalan bölgelerde (kalçalarda) görülür. Bu lezyonlar tipik olarak 3-10 günde 

iyileşmekle birlikte bazen de 4 aya kadar sebat edebilir. Döküntülerle birlikte el ve 
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ayakların dorsal yüzlerinde, periorbital bölgede, kalçalarda, skrotumda ve saçlı 

deride cilt altı ödem oluşabilir (1, 62). 

 

2.1.7.2 Eklem bulguları  

Henoch-Schönlein purpurasında artrit/artralji hastaların yaklaşık olarak %50-

80’inde görülmektedir ve genellikle ilk bulgu değildir (28, 63). Dizler ve bilek gibi 

büyük eklemler en sık etkilenir ancak parmakların bilekleri, dirsekleri ve küçük 

eklemleri dahil olmak üzere diğer bölgeler etkilenebilir. Karakteristik bulgular 

arasında periartiküler şişlik ve hassasiyet bulunur; bunlar genelde eritem, sıcaklık 

veya efüzyonlar olmaksızın oluşur, ancak ciddi ağrı ve hareket kısıtlılığı vardır. 

Eklem hastalığı geçicidir, ancak genellikle göç etmez ve kalıcı anormallikler 

olmaksızın birkaç gün ile bir hafta arasında düzelir. Bazen artrit, döküntülerin ortaya 

çıkmasından 1 veya 2 gün önce gelişebilir (64). HSP’de eklem tutulumu genellikle 

yaş ile korelasyon gösterir. Hastanın yaşı arttıkça eklem tutulum sıklığı da artar (65). 

 

2.1.7.3 Gastrointestinal sistem bulguları 

Gastrointestinal tutulum HSP’li vakaların %50-75’inde görülür (61, 66, 67) ve 

yemeklerle artan kolik tarzda karın ağrısı en sık görülen gastrointestinal 

semptomdur. Hastaların %14-36’sında karın ağrısının döküntüden önce görüldüğü 

bildirilmiştir. Bulantı, kusma, apandisiti taklit eden periumblikal ağrı, kanlı 

dışkılama diğer GİS semptomlarıdır (68). Bu belirtiler; peritoneal ve visseral 

vaskülitin intestinal lümene kan ve interstisyel sıvının ektravazasyonuna neden 

olması sonucu gelişir (4). Nadiren invajinasyon (ileoileal), barsakta iskemik nekroz, 

intestinal perforasyon, masif gastrointestinal kanama, akut akalkülöz kolesistit, 

serözit, hemorajik asit ve pankreatit görülebilir (69). 

 

2.1.7.4 Böbrek bulguları 

Henoch-Schönlein purpuralı hastaların yaklaşık olarak %20-40’ında renal tutulum 

görülür. Yetişkin hastalarla kıyaslandığında pediatrik vakalarda renal tutulum daha 

azdır (6, 59, 67). Gastroinestinal kanama ile giden şiddetli karın ağrısı, hastalığın 4 

yaşından sonra başlaması ve purpuranın 1 aydan uzun sürmesi böbrek tutulumu 

gelişmesi için önemli risk faktörlerindendir. İki yaşın altında renal tutulum daha az 

görülür (70). Mikroskopik hematüri, en sık renal bulgudur; beraberinde proteinüri 
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olabilir veya olmayabilir (71). Üriner anormallikler gözlenen hastaların %30-

80’inde bu bulgular hastalığın başlangıcından sonra ilk 4 hafta içinde ortaya çıkar. 

Diğer vakalarda bu süre 8 haftaya kadar uzayabilir, küçük bir grupta ise renal 

tutulumun aylar sonra ortaya çıktığı gözlenmiştir (68). 

 

Henoch-Scönlein purpurasında böbrek histopatolojisi minimal lezyon hastalığından, 

ağır kresentik glomerulonefrite kadar geniş bir spektrum gösterir. Kresentlerin 

varlığı ve tubulointerstisyel değişikliklerin oluşturduğu renal patoloji hastalığın 

prognozu ile doğru orantılıdır (72-74). Hastalarda mikroskobik ve makroskopik 

hematüri ve proteinüri dışında nadiren de nefrotik sendrom, akut nefritik sendrom, 

hipertansiyon ve akut böbrek yetmezliği gelişebilir. Böbrek tutulumu olan hastaların 

çoğunluğu iyi prognoza sahip olmasına rağmen anlamlı derecede proteinürisi olan 

hastaların bir kısmı son dönem böbrek yetmezliğine gidebilir (75). HSP’li hastaların 

%1-2’sinde 3-4 yıl içinde kronik renal yetmezlik gelişebilir (6). HSP nefriti olan 

hastaların ise yaklaşık %8’i son dönem böbrek yetmezliğine ilerler (1). 

Henoch-Schönlein purpurasında böbrek tutulumu klinik olarak MEADOW 

klasifikasyonuna göre sınıflandırılmaktadır (76); 

 

Tablo 3: Meadow Klasifikasyonu (76) 

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, 

hipoalbüminemi, hiperkolesterolemi) 

Evre 5: Nefrotik sendrom + akut nefritik sendrom 

 

Henoch-schönlein purpurası nefritli hastalarda tedavi yolunu seçmede histolojik 

bulgular yol gösterici olmaktadır.  

 

2.1.7.5 Diğer organ tutulumları 

Henoch-Schönlein purpuralı erkek çocuklarda %2-38 (%13) oranında testiküler 

tutulum görüldüğü bildirilmiştir (64, 77-79). Akut skrotum olgularının %3 kadarı 

orşittir. Genitoüriner sistemle ilgili nadir olarak görülen diğer komplikasyonlar 
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stenozan üretrit, mesane duvarında hematom, üreterde kalsifikasyon, hidronefroz 

olarak sayılabilir (18, 80, 81). 

Hastalarda subkonjunktival kanama, tekrarlayan burun kanamaları, parotit, kardit ve 

bilateral santral retinal arter tıkanıklığına bağlı körlük bildirilmiştir (25, 69, 82-87). 

İnterstisyel pnömoni, hemoptizi ile birlikte pulmoner kanama görülebilir (82, 88-

90). Yine hastalarda nadiren vaskülit ve kanama diyatezi sonucu meydana gelen 

merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumu; merkezi ve periferal nöropati, Guillain Barre 

Sendromu, baş ağrısı, davranış bozuklukları, nöbet, ataksi ve koma görülebilir (80, 

91-95). 

 

2.1.8 Laboratuvar bulguları 

Hastalığın tanısının konmasında kullanılabilecek özgün bir laboratuvar bulgusu 

yoktur. HSP’nin diğer hastalıklardan ayırt edilmesi, prognozun öngörülmesi ve 

tedavinin şekillendirilmesi için laboratuvar bulgularından yararlanılabilir (96). 

Trombosit sayısı normal veya artmıştır, bu purpuranın trombositopenik olmayıp, 

vasküler kaynaklı olduğunu göstermektedir (29). Bazı çocuklarda sola kayma ile 

lökosit sayısı 20000/mm3 (20 × 109 / L) düzeyine kadar orta düzeyde bir lökositoz 

tespit edilmiştir. Normokromik anemi genellikle gastrointestinal kan kaybıyla 

ilişkilidir ve karın şikayetleri olan hastaların %80'inde gaitada gizli kan 

pozitiftir. Antinükleer antikor (ANA) ve RF genellikle negatiftir. 

Böbrek hastalığı, açık idrar bulgularının yokluğunda ortaya çıkabilir ve hematüri 

gibi minimal anomalilerin mutlaka ciddi bir glomerül lezyonuyla ilişkili olması 

gerekmese de, bu laboratuvar anormallikleri genellikle proliferatif değişikliklerin 

ciddiyeti ile doğrudan bir korelasyon gösterir. Hastaların ara sıra konsantrasyon 

yeteneği ve kreatinin klirensi azalmıştır. Proteinüri, hipoalbüminemiye neden olacak 

kadar şiddetli olabilir (97). 

 

C1q, C3 ve C4 seviyeleri genellikle normal olmakla birlikte alternatif kompleman 

yolağın aktivasyonu, C3 varlığı, düşük toplam hemolitik kompleman seviyeleri; 

properdin ve faktör B'nin serum konsantrasyonlarının azalması nedeniyle akut 

hastalık sırasında hastaların yarısında gösterilmiştir (98, 99). Von Willebrand faktör 

antijeninin plazma seviyeleri yükselir, endotel hücre hasarına işaret eder (100, 101). 
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Dolaşan IgA içeren immün kompleksler ve kriyoglobülinler mevcut olabilir (102-

104). Hastalığın akut evresi sırasında hastaların yarısında serum IgA ve IgM 

konsantrasyonları artar (105). Kesin HSP olgularında bir çalışmada dolaşımdaki IgA 

üreten hücrelerin sayısı artmış ancak diğer lökositoklastik vaskülit formlarında 

bulunmamıştır (106). ANCA'lar genellikle negatiftir. 

 

2.1.8.1 Radyolojik İnceleme 

Düz radyografiler, abdominal tutulumu olan çocuklarda dilate bağırsak ansları ile 

bağırsak motilitesinde azalma olduğunu gösterebilir (107). Ultrason çalışmaları, 

karın şikayetleri olan çocuklarda spesifik gastrointestinal anormallikleri 

saptayabilir. Manyetik rezonans görüntüleme ve manyetik rezonans anjiyografi, 

serebral vaskülitin boyutunu tanımlayabilir (108-110). Bazen, intussusepsiyon, 

baryum çalışmasında tanımlanır ve erken dönemde uygulanırsa giderilebilir (64, 

111). Epididimal genişleme, subkütan skrotal şişlik, hidrosel veya nadiren testiküler 

torsiyon skrotal ultrasonografi ile teyit edilebilir. 

 

2.1.9 Tanı 

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

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

American Collage of Rheumatology (ACR) ve 2006’da European League against 

Rheumatism/Paediatric Rheumatology European Society (EULAR/PReS) tarafından 

bildirilmiştir (96,112). HSP tanısı için ACR’ye göre 4 ölçütten ikisinin bulunması 

gerekmektedir (96). 

ACR Tan Kriterleri: 

1. Trombositopeni olmadan görülen, yüzeyden hafifçe kabarık, dokunmakla 

hissedilebilen hemorajik deri lezyonu, 

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

3. Yemeklerle şiddetlenen yaygın karın ağrısı veya kanlı ishal gibi barsak iskemisi 

bulgularının olması, 

4. Arteriol ve venül duvarlarında granülosit varlığını gösteren histolojik bulguların 

saptanmasıdır. 
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ACR’nin tanı kriterlerine göre palpabl purpuranın varlığı %85,2 duyarlı, %79,9 

özgül; yirmi yaş altında ortaya çıkma %70,6 duyarlı, %90,7 özgül; barsak 

iskemisinin varlığı %16,7 duyarlı, %95,8 özgül; biopside damar duvarında 

granülosit görülmesi %36,4 duyarlı, %85,4 özgül; ekstravasküler granülosit 

görülmesi %27,3 duyarlı, %92,5 özgül bulunmuştur (71). 

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

eşlik eden dört ölçütten en az birisinin bulunması gerekmektedir (112). 

EULAR / PReS ölçütleri: 

1- Yaygın karın ağrısı 

2- Baskın IgA depolanması gösteren herhangi bir biyopsi 

3- Artrit ya da artralji 

4- Renal tutulum (hematüri ve /veya proteinüri) 

Çocuklarda HSP tanısı koyabilmek için deri biyopsisi nadiren gereklidir. Fakat 

yetişkinlerde gerekli olabilmektedir (96). 

 

2.1.10 Ayırıcı Tanı 

HSP, immün trombositopenik purpura, akut poststreptokoksik glomerülonefrit, SLE, 

septisemi (meningokoksemi, gonokoksemi, infektif endokardit), yaygın damar içi 

koagülasyon, hemolitik üremik sendrom, papüler purpurik eldiven ve çorap 

sendromu ve diğer vaskülit tiplerinden ayırt edilmelidir (25, 80, 113,). FMF, 

FMF'nin endemik olduğu bölgelerde HSP’yi taklit edebilir veya HSP ile ortaya 

çıkabilir (114, 115). 

 

Karın ağrısı ve GİS kanaması ile akut batın nedenleri arasında daha sık rastlanan 

nedenler düşünülmelidir. İyileştirilmiş bir karın kitlesi intussusepsiyona işaret 

edebilir ve artmış serum amilaz ve/veya lipaz seviyesi, abdominal hassasiyet akut 

pankreatiti düşündürür. Kutanöz lezyonun punch biyopsisi, IgA ve C3 birikimi ile 

karakterize lökositoklastik vasküliti göstererek zor vakaların teşhisinde yardımcı 

olabilir (116). Böbrek biyopsisi yalnızca persistan veya anlamlı böbrek bulguları 

olan çocuklarda endikedir. HSP'li çocuklarda tanısal renal biyopsi endikasyonları 

aşağıdaki gibidir: (117) 

• Başvuru anında akut nefritik veya nefrotik sendrom 

• Kreatinin düzeyinin yükselmesi; Hipertansiyon veya oligüri 
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• Ağır proteinüri (sabah erken idrarda protein/kreatinin oranı 100 mg / mmol'den 

yüksek) 

• 4 haftadan sonra kalıcı proteinüri (azalmayan) 

• Böbrek işlevinde bozulma (GFR 80 mL / dak / 1,73 m2'den düşük) 

 

İnfantil akut hemorajik ödem (Finkelstein-Seidlmayer sendromu), ateş, purpura, 

ekimozlar ve bacaklar, kulaklar ve yüzün inflamatuar ödemiyle akut başlangıçlı 4-

24 ay arasındaki bebekleri etkiler (118-122). 1-3 haftada spontan remisyon ve 

benign bir seyir karakteristik olmasına rağmen, ataklar tekrarlayabilir. İç organ 

tutulumu (böbrekler, GİS) nadirdir. Histopatoloji lökositoklastik vasküliti gösterir ve 

arada bir perivasküler IgA birikimi gösterir (123). Daha büyük çocuklarda görülen 

bu bozukluk HSP ile klinik olarak örtüşür. 

 

2.1.11 Tedavi 

Henoch-Schönlein Purpurası çoğu kez tedavi gerektirmeyen ve çoğu vakada doğal 

seyri ile kendi kendine iyileşen bir hastalıktır. Hastayı yakın takip etmek ve 

destekleyici, semptomatik tedavi vermek yeterlidir. Hastalığa bir alerjen sebep 

olmuş ise hasta bundan uzak tutulmalı ve enfeksiyon tetiklemiş ise uygun 

antibiyoterapi uygulanmalıdır (124). Kendiliğinden düzelen ateş, kırgınlık, ödem ve 

artrit için asetaminofen, salisilik asit, ibuprofen ve diğer nonsteroidal 

antiinflamatuvar (NSAİ) ajanlar kullanılabilir. Eklem ve deri semptomlarında 

kortikosteroidler dramatik düzelme sağlasalar da genelde bu amaçla kullanılmazlar 

(124). Alt ekstremite ödemi ve skrotal ödem için aşırı hareket kısıtlanır ve elevasyon 

önerilir. Skrotal ödemde soğuk uygulama ağrıyı azaltır ve sistemik kortikosteroid 

tedavisine de yanıt alınır (1). 

 

Gastrointestinal bulguları, şiddetli ve cerrahi girişim gerekenler dışında, tedavi 

edilmeden geriler. Erken dönemde tedaviye başlansa bile bulguların ortaya çıkması 

önlenemez (18). Şiddetli karın ağrısı, kanama, invajinasyon gibi önemli ve hayatı 

tehdit edici durumlarda kortikosteroidler kullanılabilir. İnvajinasyon için baryum 

enema ile veya cerrahi yöntemle redüksiyon uygulanabilir. Obstrüksiyon, 

perforasyon ve nekroz için ise rezeksiyon düşünülebilir. Kortikosteroidin, oral veya 

parenteral 1-2 mg/kg/gün dozunda kullanılması GİS, MSS komplikasyonları ve 
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artriti dramatik olarak iyileştirir. Bu tedavi, hastalığın süresini kısaltamaz ve 

tekrarları önleyemez (1,18). Steroidlerin GİS’e olan zararlı etkilerinden dolayı 

antiasitler, H2 reseptör antagonistleri veya mukozal koruyucular steroidlerle beraber 

mutlaka verilmelidir (69). Faktör XIII verilmesinin özellikle GİS tutulumu olanlarda 

faydalı olabileceği belirtilmektedir (76). 

 

Henoch-Schönlein Purpuralı çocukların birçoğunda böbrek tutulumu geçici olup 

tedavi gerektirmez. Olguların yalnızca %1-5’inde kronik böbrek hastalığı gelişir ve 

bu sekeli önlemek için de tedavi gerekir (125). Şiddetli HSP nefriti acil ve daha 

yoğun tedavi gerektirir. Böbrek yetersizliği, hipertansiyon ve nefrotik sınırda 

proteinüri varlığı böbrek biyopsisi yapılma endikasyonudur. Tedavinin yönünü 

böbrek biyopsisindeki kresentik glomerüllerin sayısı belirler ve eğer bu oran 

%50’den fazla ise tedaviye hemen başlanması gerekmektedir. Metilprednizolon, 

günaşırı 3 veya 5 kez 30 mg/kg/doz’dan toplam 1 gr/günü geçmemek üzere 

parenteral uygulanır. Yoğun tedavi sonrası kortikosteroidler, hastalığın seyrine göre 

uygun süre ve dozda kullanılmaya devam edilir. Sekiz haftalık kortizon tedavisine 

yanıt vermeyen olgularda azotioprin ve siklofosfamid gibi stereoid dışı 

immünsüpresif ilaclar antiinflamatuar dozda tedaviye eklenmelidir (55, 56). Şiddetli 

HSP nefritinde, trombotik olayların varlığında ve antikardiolipin ve antiposfolipid 

antikor pozitifliğinde antikoagülanlar ve antitrombotikler (aspirin 3-5 mg/kg/gün) 

kullanılabilir (1). 

 

Plazmaferez erişkinlerde kullanılmaktadır ancak çocuklarla ilgili yapılan yeterli 

çalışma yoktur. Plazmaferezin HSP’li çocuklarda kullanımı ile ilgili retrospektif bir 

çalışmada; plazmaferez, steroid, azotioprin ve siklofosfamid kombinasyonu 

uygulanmış 17 hastanın 14’ünde ciddi böbrek tutulumu olup 5’inde son dönem 

böbrek yetmezliği görülmüştür, diğer 3 çocukta da serebral vaskülit tespit edilmiş ve 

tedavi sonrası hepsi iyileşmiştir (126). Yüksek doz metilprednizolonun azotioprin 

veya siklofosfamid ile kombinasyonunun ciddi HSP nefritinde faydalı olduğuna dair 

kanıtlar artış göstermektedir (127). HSP nefritine bağlı akut böbrek yetersizliği 

oluştuğunda periton diyalizi veya hemodiyaliz uygulamak gerekir. Kronik böbrek 

yetmezliği oluştuktan sonra böbrek nakli bir tedavi imkanıdır. Nakil böbrekte HSP 

nefritinin tekrarlaması çok nadiren görülebilmektedir (29). 
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2.1.12 Prognoz 

Henoch-Schönlein purpurası genellikle akut, kendi kendine sınırlanan bir hastalıktır. 

Hastaların büyük bir kısmı için prognoz çok iyidir. Çocuklarda hastalık erişkin yaş 

grubuna göre daha hafiftir, daha kısadır, daha az tekrarlar. Çocukların %95’inde 

hastalık ortalama 4 hafta (3 gün-2 yıl) içerisinde herhangi bir sekel bırakmaksızın 

tamamen düzelir. HSP’de erken dönemde en dramatik ve ciddi komplikasyonlar 

GİS ile ilgilidir. Hastaların %2’sinden azında uzun dönemde ciddi bir komplikasyon 

gelişebilir. Hastalar erken dönemde nadiren GİS komplikasyonlarına, böbrek 

yetersizliğine ve MSS tutulumuna bağlı olarak kaybedilebilir. Çok ender olarak 

rastlanan MSS bulguları sayılmazsa, böbrekler dışındaki sistem bulguları 

kronikleşmez (1, 56, 128, 129). Hastalık çocukların %30-50’sinde en az bir defa 

tekrarlarken bu durum özellikle ilk 6 haftalık dönemde daha sık görülür. Döküntü ve 

karın ağrısı sık görülür ve genellikle daha hafif ve kısa sürelidir (18, 82). 

 

En sık görülen ciddi komplikasyon hastalığın geç döneminde diğer organ 

sistemlerine ait semptomlar kaybolduktan sonra ortaya çıkan son dönem böbrek 

hastalığıdır ve HSP’de böbrek nedenli mortalite %1-3’tür. Nefritik sınırlarda 

proteinüri ve proteinüri olmadan hematüri saptanan vakaların çoğu 3-6 ay içerisinde 

düzelir. Bu hastalarda böbrek biyopsisi ve tedavi gerekmez. Hastaların %15‟inde 

başlangıç bulgularından bağımsız olarak ciddi böbrek yetersizliği gelişebildiğinden 

uzun dönem yakından takip edilmelidirler. Nefritik ve nefrotik sendrom bulguları 

olan hastalarda iki yıl sonra % 40 oranında normal böbrek fonksiyonları sağlanırken, 

%20 hastada minör ve kalan hastalarda ciddi böbrek yetmezliği saptanır (29). 

HSPN’nin böbrek yetmezliği gelişme riskleri MEADOW sınıflamasına göre 

belirtilmiştir (Tablo 4) (130, 131). 

 

Tablo 4: HSPN’nin MEADOW sınıflandırılması ve böbrek yetmezliği gelişme riski 

1- Mikroskobik hematüri                                                         <%5 

2- Hematüri + Proteinüri (<1gr/gün)                                       <%15 

3- Proteinüri (<1gr/gün) + Akut nefritik sendrom                  >%15 

4- Makroskobik hematüri + Nefrotik sendrom                      %40 

5- Nefrotik sendrom + Akut nefritik sendrom                        %50 
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Kronikleşme eğilimi nedeni ile nefritin her olguda nasıl bir seyir izleyeceğini tahmin 

etmek önemlidir, ancak bu konuda kesin veri yoktur. Her ne kadar HSP geçiren 

hastaların küçük bir kısmı kronik böbrek yetersizliğine giderse de yoğun bir tedavi 

ile bu gidişin önlenebileceği ümidi ile bu hastaların önceden belirlenmesi 

gerekmektedir (1, 56, 127, 128). 

 

2.1.13 HSP, İnflamasyon ve Oksidan/Antioksidan Sistem Arasındaki İlişki 

HSP, sistemik bir inflamatuar hastalıktır. TNF-α ve IL-6 içeren spesifik olmayan 

proinflamatuvar sitokinler, akut HSP'li çocuklarda, iyileşme evresi ve sağlıklı 

kontrollere göre daha yüksektir (46, 47, 50). Özellikle böbrek tutulumu olan 

hastalarda serum TNF-α düzeyi nefritsiz olanlardan daha yüksektir (50). Başka bir 

proinflamatuar sitokin olan ve aynı zamanda güçlü bir kemoatraktan olan IL-8, akut 

HSP'li hastaların serumlarında yükselir (46, 51). Yapılan çalışmalarda, akut HSP'li 

hastalardan elde edilen hem serum hem de dolaşımdaki IgA'nın IL-8 salınması için 

endotel hücrelerini uyardığını ortaya koymuştur (46, 51, 132). 

 

Reaktif oksijen metabolitleri, oldukça reaktif ve dolayısıyla tahrip edici 

moleküllerdir, sistemik vaskülit ve böbrek hastalığı da dahil olmak üzere birçok 

patolojik yıkıma neden olabilir. HSP'de artmış oksidatif stres vardır ve lipid 

peroksidasyonu HSP patogenezinde ve böbrek hasarının gelişiminde önemli bir rol 

oynayabilir (10, 46,). Nötrofil aktivasyonu, protein oksidasyonu ve nitrik oksit 

yükselmesi akut HSP ile ilişkili bulunmuştur (11, 46, 133). 

 

2.2 SERBEST OKSİJEN RADİKALLERİ 

2.2.1 Serbest Oksijen Radikalleri (SOR) 

Oksijen bütün canlılar için vazgeçilmez bir elementtir. Oksijen, aerobik canlıların 

enerji metabolizmasındaki rolü nedeniyle hayati bir öneme sahiptir. Yaşamları için 

mutlak oksijene ihtiyaç duyan canlılarda oksijenin yer aldığı biyokimyasal 

tepkimelerde bazı toksik ürünler de ortaya çıkmaktadır. Biyolojik sistemin en iyi 

bilinen serbest radikalleri, oksijen türevi radikallerdir (134, 135). 

 

Serbest radikal reaksiyonları, aerobik yaşam formlarının ortaya çıkışında rol almış 

önemli reaksiyonlardır. Bu reaksiyonların vücuda getirdiği katkıların yanında, 
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yaşayan organizmaya zarar verebilme özellikleri bilim adamlarının ilgi odağı 

olmuştur. Günümüzde radikallerin artmış üretiminin hastalıkların nedeni mi, yoksa 

sonucu mu olduğu tartışılmaktadır (136). Belirli bir düzeye kadar olabilen oksidan 

molekül artışı yine vücutta daima belirli bir düzeyde bulunan doğal antioksidan 

moleküller tarafından etkisiz hale getirilmektedir. Yani sağlıklı bir organizmada 

oksidan düzeyi ve antioksidanların bunları etkisizleştirme gücü bir denge içindedir. 

Oksidanlar belirli düzeyin üzerine çıkar veya antioksidanlar yetersiz olursa yani 

denge bozulursa söz konusu oksidan moleküller organizmanın yapı elemanları olan 

protein, lipid, karbohidrat, nükleik asitler ve yararlı enzimlerini bozarak zararlı 

etkilere yol açarlar (137). 

 

Metabolik yollarla ya da dış kaynaklı faktörlerin etkisi ile vücutta oluşan süperoksit 

anyonu (O2ˉ), hidroksil radikali (OHˉ) ve hidrojen peroksit (H2O2) gibi maddelere 

serbest oksijen radikalleri (SOR) denir (138, 139). 

 

Serbest radikaller, biyolojik sistemde travma, infeksiyon, inflamasyon gibi immun 

sistemin aktive olduğu durumlarda, iskemi–perfüzyon doku hasarında, yüksek 

konsantrasyonda O2 kullanımında aşırı miktarda oluşur (140-142). Sepsis, 

inflamatuar barsak hastalıkları, akut respiratuar distres sendromu (ARDS), diabetes 

mellitus, kardiovasküler hastalıklar, astım, bronkopulmoner displazi, otoimmün 

hastalıklar, SLE, sistemik skleroz, sjogren sendromu gibi birçok hastalığın 

patogenezinde serbest radikal hasarı suçlanmıştır (143-151). 

 

2.2.2 Hücrelerde Serbest Oksijen Radikallerinin Etkileri 

Serbest radikaller hücre içinde antioksidan kapasiteyi aşan yüksek 

konsantrasyonlarda oluştukları zaman; başta lipitler olmak üzere, protein, DNA, 

karbonhidratlar ve enzimler olmak üzere birçok molekülle reaksiyona girdikleri 

belirtilmiştir (152). 
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2.2.3 Serbest Oksijen Radikallerine Karşı Savunma Mekanizmaları ve 

Bileşenleri 

2.2.3.1 Antioksidan Sistemler 

Organizmada normal metabolik fonksiyonlar sırasında az miktarda serbest radikal 

üreten bazı kimyasal bileşikler vardır. Bunlara prooksidan, bu molekülleri ortadan 

kaldıran, baskılayan ya da ters etki gösteren moleküllere ise ‘‘antioksidan’’ adı 

verilir. Normal hücre içinde antioksidanlarla prooksidanlar arasında denge vardır. 

İskemi ya da travma gibi patolojik durumlarda serbest radikal üretimi artar. 

Antioksidan savunma sistemleri yetersiz kalır ve oksidanların zararlı etkileri görülür 

(153, 154). 

 

 

Süperoksit Dismutaz (SOD) 

SOD, substrat olarak SOR’u kullanan ve süperoksiti H2O2’ye çeviren bir 

metalloenzimdir. Bu reaksiyon “oksidatif strese karşı ilk savunma” olarak da 

adlandırılmaktadır. Çünkü süperoksit zincirleme radikal reaksiyonlarının güçlü bir 

başlatıcısıdır. Bu sistem sayesinde hücresel kompartmanlardaki O2
- düzeyleri kontrol 

altında tutulmaktadır. Lösemi, iskemi, hepatit, müsküler distrofi, ARDS, böbrek 

yetmezliği, fankoni anemisi, akciğer enfeksiyonları ve motor nöron hastalıkları gibi 

serbest radikal açığa çıkaran olaylarda ve hastalıklarda koruyucu rol oynadığı 

düşünülmektedir (155-157). 

 

Katalaz (CAT) 

Bu enzim, GPx ile beraber hücre içi H2O2’nin yok edilmesi veya vücuttan 

atılmasında rol alır. CAT’ın doku dağılımı, SOD gibi geniştir. Ancak karaciğer, 

böbrek ve eritrositler rölatif olarak bu enzimi daha yüksek düzeylerde bulundururlar. 

Hücre içinde sitozolde de bulunmakla birlikte, daha çok peroksizomlarda bulunur. 

CAT özellikle H2O2’nin arttığı durumlarda etkilidir ve H2O2’i, oksijen ve suya 

dönüştürerek ortadan kaldırır (158). 

 

Glutatyon Peroksidaz (GPx) 

Vücudun bütün doku ve hücrelerinde bulunmakla birlikte organlara göre farklılıklar 

mevcuttur. Beyindeki aktivitesi diğer bazı dokulara göre daha azdır. Hücre içinde 

2.2.3.1.1 Enzimatik Antioksidanlar: 
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sitoplazmada ve mitokondride daha yoğun olarak bulunur. H2O2’nin ve organik 

hidroperoksitlerin indirgenmesini sağlar. GPx’in fagositik hücrelerde önemli 

fonksiyonları vardır. Solunum patlaması sırasında, serbest radikal peroksidasyonu 

sonucu fagositik hücrelerin zarar görmelerini engeller. Eritrositlerde de GPx, 

oksidan strese karşı en etkili antioksidandır. GPx aktivitesindeki azalma, H2O2’nin 

artmasına ve şiddetli hücre hasarına yol açar (158). 

 

Glutatyon-S-Transferaz (GST) 

GST dimerik yapıda olup sitozolde bulunmaktadır. Yabancı maddelerin 

biyotransformasyonunda rolleri olan GST’ler çeşitli endojen ve eksojen bileşiklerin 

GSH ile konjugasyonunu katalize eder (159). 

 

Glutatyon Redüktaz (GR) 

Yükseltgenmiş (okside) glutatyonu indirgenmiş (redükte) hale çevirir. Glutatyonun 

indirgenme reaksiyonu sırasında sıklıkla elektronlar NADPH’dan flavin adenin 

dinükleotit (FAD)’a transfer edilir. Daha sonra GSH’ın iki sisteini arasında bulunan 

disülfid köprüsüne transfer edilmek suretiyle okside glutatyona aktarılmış olur (134, 

160). 

 

Mitokondrial sitokrom oksidaz 

Solunum zincirinin son enzimi olan sitokrom oksidaz süperoksit radikalini suya 

çevirerek etki göstermektedir (139). 

 

2.2.4 Nonenzimatik Antioksidanlar 

β-karoten, α-tokoferol (vitamin E), askorbik asit (vitamin C), ürat, seruloplazmin, 

sistein, miyoglobin, transferin, hemoglobin, ferritin, bilirubin, albumin, methionin, 

melatonin ve glutatyon önemli nonenzimatik antioksidanlardır (161). 

 

2.2.5 Eksojen Antioksidanlar 

Vitamin A, vitamin C, vitamin E, allopurinol, oksipurinol, folik asit, pterin aldehit, 

adenozin, lokal anastezikler, kalsiyum kanal blokerleri, non-steroid antiinflamatuar 

ilaçlar, trolox-C (vitamin E anoloğu), mannitol, Dimetil sulfoksit , sitokinler, demir 

selatorleri ve mannitol eksojen antioksidanlardır (161). 
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2.2.6 Lipid Peroksidasyonu ve Malondialdehit (MDA) 

Serbest radikallerin hücre zarlarındaki yağ asitleri ile reaksiyona girerek sonuçta zar 

bütünlüğünün bozulması ile sonuçlanan reaksiyon dizisine lipid peroksidasyonu 

denir. Bu sürecin başladığını gösteren en iyi gösterge MDA’dır (137, 160). Lipid 

peroksidasyonu ölçmekte kullanılan çok sayıda metot bulunmaktadır. Ancak baştan 

sona bütünüyle lipid peroksidasyon reaksiyonunu tam olarak ölçen tek bir metot 

bulunmamaktadır. Farklı metotlar arasında seçim; metot ile lipid peroksidasyonuna 

ait hangi ürünün ölçüldüğüne, işlem süresine, metodun sensitivite ve spesifisitesine 

ve metot da ihtiyaç duyulan teknik aletlere göre yapılmaktadır (162). MDA doku, 

kan ve vücut sıvılarında ölçülerek lipid peroksidasyonunun dolayısıyla oksidan 

sistemin bir göstergesi olarak kullanılmaktadır (163). 

 

2.3 ÇİNKO 

2.3.1 Çinkonun Emilimi ve Fonksiyonları 

Çinko, organizma için esansiyel bir mineraldir. Optimal sağlık için her gün belirli 

bir miktar alınması gereken biyolojik bir eser elementtir (164). Tüm organlar, 

dokular ve vücut sıvılarında yer alır. Önemli proteinlerin yapısına girer. Enzimlerin 

aktif bölgelerine bağlanır, katalitik bölgelerinde anahtar rol oynar. İntraselüler bir 

düzenleyici olup, moleküler etkileşimlerde proteinler için yapısal destek sağlar. 

Biyolojik membranların ve iyon kanallarının stabilitesini ve bütünlüğünü korur. 

Nükleik asit veya diğer gen düzenleyici proteinlerde yapısal element olarak rol 

oynar. Redoks aktivitesinin olmaması nedeniyle bağlandığı proteini dayanıklı hale 

getirir. Karbonhidrat, protein, lipid, nükleik asit, hem sentezi, gen ekspresyonu, 

üreme ve embriyogeneziste de görevleri vardır (164, 165). 

 

Besinlerle alınan çinkonun %15-30’u duodenumdan emilir, %70’i dışkı ile atılır. 

İdrar ve ter yoluyla da bir miktar kayıp vardır. Metabolizmasında başlıca rol 

oynayan organ karaciğerdir (166).  

 

Çinko eksikliği, büyümenin hızlı olduğu dönemler, hamilelik, pretermlik ve yaşlılık 

gibi fizyolojik nedenlerle olabildiği gibi karaciğer hastalıkları, malabsorbsiyon 
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sendromları ve uzun süre parenteral beslenme gibi patolojik nedenlerle de olabilir 

(166).  

Diyetle alım azlığı, luminal (intestinal), mukozal ve sistemik faktörler çinko 

eksikliğinin ekzojen nedenleridir (164).  

 

Bazı besinler, vitaminler ve mineraller çinko emilimini etkileyerek çinko eksikliği 

veya fazlalığına neden olabilirler. Fitatlar, fosfatlar, lifli besinler, kalsiyum, oksalat, 

bakır, kadmiyum, inorganik demir, kalay ve toprak çinko emilimini azaltırken; 

proteinler, şarap, metiyonin, D vitamini, B6 vitamini ve D-penisilamin emilimini 

artırır (164).  

 

Çinko eksikliğinde, büyüme-gelişme geriliği, hipogonadizm, hepatosplenomegali, 

parakeratoz, alopesi, yara iyileşmesinde gecikme, konjenital anomaliler, intrauterin 

büyüme geriliği, enfeksiyonlara duyarlılıkta artma, bozulmuş nörofizyolojik 

performans ve koku-tat duyusu bozukluğu gibi klinik bulgular ortaya çıkar (166). 

 

2.3.2 Çinko ve Antioksidan Sistemik Etkiler 

Çinkonun serbest radikal oluşumu ve oksidatif stresten koruyucu rolü vardır. 

Oksidatif hasarın neden olduğu kütanöz ve romatolojik inflamatuar hastalıklar, 

alkolizm, karaciğer sirozu ve kardiyovasküler hastalıkların patogenezinde rol oynar. 

Çinko antioksidan etkilerini 2 mekanizma ile sağlar:  

1. Redoks stabil olan çinko, kritik selüler ve ekstraselüler bölgelerde demir ve bakır 

gibi redoks reaktif olan metallerin yerine geçer.  

2. Serbest radikallerden koruyan, sülfidrilden zengin proteinler olan 

metallotiyoneinlerin sentezini indükler. 

 

Çinko antioksidan etkili bir enzim olan SOD’un ve dokuları serbest radikallerin 

zararlı etkilerinden koruyan metallotiyoneinlerin yapısında yer alır (165). 

 

2.3.3 Çinko ve İnflamasyon 

Çinko, antiinflamatuar ve antioksidan etkileri arttırdığından, düşük çinko durumu, 

iltihaba ve oksidatif strese neden olur (167). 



 23 

Farelerde yapılan bir çalışmada düşük çinko alımı ile inflamatuar sitokinlerin arttığı 

ortaya konmuş (168). 

Bao ve ark. (169)’nın yaptığı çalışmada 6 ay boyunca 45 mg / gün çinko takviyesi 

alan sağlıklı yaşlı yetişkin gönüllülerde, plasebo alan gönüllülere kıyasla vasküler 

inflamasyon belirteçlerinin azaldığı gösterilmiştir. 

 
 

2.4 GELSOLİN 

2.4.1 Gelsolin ve Aktin İlişkisi 

Gelsolin plazmada dolaşan Ca⁺² bağımlı çok fonksiyonlu aktin düzenleyici bir 

proteindir (12). Önemli bir aktin-bağlayıcı protein ve hücresel sitoskeleton 

dinamiğinin düzenleyicisidir. 

 

Gelsolinin ikisi sitoplazmik, biri de sekretuar ekstraselüler plazma izoformu olarak 

üç izoformu vardır. Bunlar matur plazma (sekretuar) gelsolin (pGSN), sitoplazmik 

gelsolin (cGSN) ve üçüncüsü gelsolin-3 adıyla anılan nonsekretuar minör formdur 

(170). 

 

Sitoplazmik gelsolin geniş bir doku grubunda eksprese edilir, gelsolin-3 ise daha 

çok beyindeki oligodendrositlerde, akciğerlerde, testiste eksprese edilir ve aksonun 

etrafındaki myelinin yeniden şekillendirilmesinde rol alır. pGSN kas hücrelerinde 

üretilir ve dolaşıma verilir (171, 172). cGSN hücre iskeletinin yapısını düzenler ve 

kapaklanma proteini olarak önemli bir rolü vardır. Bakteriyel liposakkaritlere ve 

ATP’ye bağlanır ve antiinflamatuar, antibakteriyel özellikler gösterir (173). cGSN 

tüm doku ve hücrelerde eksprese edilmesine rağmen hücre diferansiasyonu, 

karsinogenez aşamasında ekspresyon düzeylerinde farklılıklar vardır (174, 175). 

İnsanlarda gelsolin normal düzeyleri yaklaşık 190-300mg/L (ort:250mg/L) olmasına 

rağmen pGSN düzeylerinde farklı metodlarla çalışılmasına bağlı olarak bazı 

farklılıklar bildirilmiştir (16, 176, 177). Gelsolin 2. trimestrda amniyotik ve 

serebrospinal sıvıda bulunmaktadır (178, 179). 
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2.4.2 Gelsolin Süperailesi 

Gelsolin ailesi proteinleri esas olarak aktin dinamiklerini düzenleyen gelsolin 

benzeri domainin çekirdek yapısından oluşur. Gelsolin gibi, gelsolin ailesinin CapG, 

flightless- 1, villin ve supervillin gibi bazı üyeleri de çok fonksiyonludur (15, 180). 

 

2.4.3 Gelsolin ve Apopitoz 

Gelsolin patolojik koşulların durumuna, hücre tiplerine ve spesifik dokulara bağlı 

olarak apopitozu artırır veya inhibe eder (181, 182). Apopitoz sırasında çoğu 

hücrede gelsolin; caspaz-3 daha az oranda caspaz-8 ve TNF tarafından parçalanır. 

Gelsolinin N terminal parçası, Ca⁺² kontrollü kesme aktivitesini, monomerik aktini 

bağlama kapasitesini ve aktin iskeletinin hızlı depolimerizasyonunu tetikleme 

özelliğini kaybeder. N-terminal gelsolin ekspresyonu apopitozu uyarır. Bunun 

aksine gelsolinin apopitozu inhibe ettiği de bildirilmiştir (183). 

 

2.4.4 Gelsolin ve Fagositoz 

Fagositoz hasarlı hücrelerin ve mikroorganizmaların ortadan kaldırılması için 

gerekli bir süreçtir. Fagositoz kompleman aracılı ve IgG aracılı ve fibroblastlarda 

integrinler aracılığıyla olmak üzere üç tiptir (15). Gelsolin oluşmaya başlamış 

fagozomlar içinde fazlaca bulunur (184). Gelsolin Fc reseptörleri ve integrin aracılı 

fagositozda rol alır fakat kompleman aracılı fagositozda rolü yoktur (185-188). 

 

2.4.5 Gelsolinin Çeşitli Hastalıklardaki Rolü ve Değişmiş Ekspresyonu 

Sitoplazmik gelsolin ekspresyonunun idiopatik interstisyel pnömoni, kardiyak 

hastalıklar, oksidatif stres ve yaşlanmış hücre ve dokularda arttığı gösterilmiştir. 

Çeşitli kanserlerde cGSN‟in baskılandığı gözlenmiştir ve romatoid artritte gelsolinin 

iki izoformu sorumlu tutulmaktadır (15). Akut karaciğer yetmezliği, miyokard 

enfarktüsü, septik şok, kas nekrozu, ARDS, deneysel akut akciğer hasarı ve 

allojenik kök hücre naklinden sonra dolaşımdaki gelsolinin azalmasıyla pGSN 

düzeylerinde belirgin bir baskılanma olur ve bu F aktinin temizlenmesiyle 

sonuçlanır (16, 176, 189-192). Fin tipi familyal amiloidozda ve pediatrik multipl 

sklerozda ise pGSN düzeylerinde artış olmaktadır (177, 193). Gelsolinin değişen 

ekspresyonu çeşitli durumlarda koruyucu ya da zararlı olabilir. Örneğin cGSN 

oksidasyon-redüksiyon reaksiyonlarında fonksiyon gösteren yapıya sahiptir (194). 
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Bu antioksidan özelliği sayesinde oksidatif strese cevap olarak gelsolin 

düzeylerindeki artma hücreleri ölümden kurtarır. Bunun tersi olarak da gelsolin 

düzeylerindeki artış myokard enfarktüsü ve kalp yetersizliği gibi durumlarda 

patolojik remodellingi tetikler ve ventilatörün indüklediği akciğer hasarı gibi 

durumlarda pulmoner inflamasyon gelişimini sağlar (195-197). 

 

2.4.6 Gelsolin, Enfeksiyon, İnflamasyon ve Yaralanma 

Sitoplazmik gelsolin Fc reseptörleriyle ve integrin aracılı fagositozda rol oynar. 

pGSN’in aktin temizleme fonksiyonu vardır. Plazma gelsolin inflamasyon ve 

enfeksiyon süresince hücrelerden salınan aktin filamentlerini koparır ve temizler 

(198, 199). Zarfsız litik parvoviruslerle yapılan bir çalışmada gelsolinin, lizozomal 

ve geç endozomal veziküller vasıtasıyla, virüsün nükleustan hücre periferine 

çıkmasını kolaylaştırdığı görülmüştür (200). Çeşitli organ yaralanmaları ve 

hastalıklar pGSN düzeylerinde uzun süreli azalmalara neden olur. pGSN 

düzeylerindeki bu azalmanın derecesi ventilasyon süresi, yoğun bakımda kalma 

süresi ve hastanede yatış süresi ile ters orantılıdır (16, 176, 189). Gelsolinin 

inflamatuar hastalıklardaki biyolojik rolünü anlamak amacıyla GSN-/- farelerde 

çalışmalar yapılmıştır. GSN-/- fareler inflamatuar uyarılara daha yavaş cevap 

vermiş, intraperitoneal tiyoglukonat damlatıldığında bu farelerde erken akut fazda 

inflamatuar yanıtın küntleştiği ve pulmoner damarlarda geçirgenlik artışının olduğu 

görülmüştür. Gelsolin -/- farelerde cGSN ve pGSN eksiktir ve bulgular pGSN’in 

iflamasyona karşı koruyucu olduğunu göstermiştir (201, 202). pGSN’in diğer 

temizleme rolü lipopolisakkarit (LPS) ve lipoteikoik asitleri (LTA) bağlaması ve 

inaktive etmesiyle olur. Bu moleküller Gr (-) ve Gr (+) bakterilerin hücre duvarında 

bulunur ve bunların gelsoline bağlanma yeri polifosfoinositid (PPI)’lerin gelsolin ile 

etkileşme yeri ile aynıdır (203, 204). Bu bağlanma bölgesi gelsolini bağlayan LPA 

ve trombosit aktive edici faktör (PAF) gibi diğer biyoaktif inflamatuar moleküller 

için de bir odaktır (205, 206). Buna ek olarak pGSN fibronektin ve glikoproteine de 

bağlanabilir (207, 208). 

 

Son çalışmalar bleomisin veya LPS ile oluşan akciğer inflamasyon modelinde 

gelsolinin nötrofil infiltrasyonunu ve epitelyal apopitozu etkilediğini göstermiştir. 

GSN -/- fareler ventilatörün indüklediği akciğer hasarında akciğer 
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inflamasyonundan ve fibrozisten korunmuştur. Bu korunmanın nötrofil 

infiltrasyonunun, kemotaksisin ve epitelyal apopitozun azalmasına bağlı olduğu 

düşünülmüştür (195, 197). Gelsolin kronik inflamatuar hastalıklarda da rolü olduğu 

bilinmektedir (209).  

 

Gelsolinin antiinflamatuar özelliği ile ilgili bazı çalışmalar yayınlanmıştır. 

İnflamatuar hastalıklarda hastalığın şiddeti ile ters orantılı olarak pGSN seviyesi 

düşer (170). 

Mounzer ve ark. (176) tarafından yapılan bir çalışmada majör/minör travmalı 

hastalarda (n=65), pGSN seviyeleri YBÜ’ne kabulde ölçülmüş ve major travma 

geçirenlerde pGSN seviyeleri sağlıklı bireylerden daha düşük bulunmuştur. pGSN 

seviyesi düşük bulunanlar daha uzun süre mekanik ventilasyona ihtiyaç duymuş, 

ARDS gelişen hastalarda ARDS gelişmeyenlerden daha düşük tespit edilmiştir. 

Travma, yanık veya cerrahi müdahale nedeniyle cerrahi YBÜ'ne kabul edilen başka 

bir hasta grubunda (n=31) pGSN konsantrasyonu ölçülmüştür (210). pGSN seviyesi 

düşük olan hastalarda YBÜ’nde kalış, uzun süreli ventilatör bağımlılığı ve hastane 

içi ölüm riskinde artış saptanmıştır.  

Wang ve ark. (16) hem şiddetli sepsis hem de septik olmayan kritik hastalardaki 

başvuru pGSN düzeylerini sağlıklı kontrol bireylerden anlamlı derecede düşüktür 

bulmuşlardır. 

Gelsolin, aktin polimerizasyonunu kontrol etmenin yanı sıra bir anti-amiloidojenik, 

antioksidan ve anti-apopitotik protein görevi görebilir (Şekil 3). Son çalışmalarımız, 

oksidatif strese yanıt olarak hücrelerde gelsolin seviyesinin arttığını gösterdi. 

Hücredeki oksidatif strese yanıt olarak artan gelsolin, gelsolin'in antioksidan 

özelliklere sahip olabileceğini belirtir. Chauhan ve ark. yaptığı çalışmalarda, 

oksidatif strese yanıt olarak hücrelerde gelsolin seviyesinin arttığını göstermişler. 

Alzheimer hastalığında gelsolinin anti-amiloidojenik rolünü tespit etmişlerdir (211). 

 

Gelsolin iki önemli protein, yani aktin ve amiloid beta-proteininin fibrilleşmesini düzenler. 

Oksidatif stres ve apopitozda Gelsolin düzeyleri artar, bu koşullar altında koruyucu etkileri 

olabilir. Amiloid beta-protein, apopitozu ve oksidatif strese neden olabilir. Oksidatif stres 

kendiliğinden apopitozise neden olabilir (211). 
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Şekil 3: Alzheimer hastalığında gelsolin rolünün şematik gösterimi 

 

2.4.7 Gelsolinin Potansiyel Klinik Uygulamaları 

Gelsolin çeşitli hastalıklarda periferik kanda saptanabilen bir biyomarker olarak 

kullanılabilir. Gelsolin aktin remodellingi sayesinde kanserlerde metastatik 

potansiyeli belirleyebilir. Gelsolin kardiyovasküler hastalıklarda da önemlidir, 

artması konik kalp yetersizliğinin bir göstergesi olabilir. Aksine, akut miyokard 

enfarktüsünde azalması akut hastalığın şiddetinin bir göstergesi olabilir (15). 

 

Kronik kanser tedavilerinde metastazlar, kronik kardiyovasküler hastalıklarda 

remodelling ve kronik inflamatuar hastalıklarda immün hücre aktivasyonu; gelsolin 

inhibisyonu ile önlenebilir. Akut nörodejenerasyon veya aşırı protein depolanması 

gibi durumlarda rekombinant gelsolin veya küçük moleküler gelsolin benzeri 

preparatları kullanmak, gelsolinin aktini fragmentlere ayırmak ve/veya bağlamak 

gibi işlevlerini gerçekleştirebilir. Uygun dozda rekombinant insan gelsolin 

preparatlarının infüzyonu ile hayvan modellerinde hiperoksi, yanık ve sepsis 

durumlarında gelişen hasarın önlendiği ve mortalitenin azaldığı gösterilmiştir (191, 

212, 213). 
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3 HASTALAR VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma için T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Kayseri Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Tıpta Uzmanlık Eğitim Kurulunun (TUEK) 09.05.2017 tarih, karar no:3 

ve Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul 02.06.2017 - 2017/296 onayı alındı. 

 

Çalışma T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Kayseri Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 

Emel-Mehmet Tarman Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği Nefroloji Polikliniği’ne 

Mayıs 2014 ile Ağustos 2015 tarihleri arasında başvuran HSP tanılı hastalar ve 

Genel Pediatri Polikliniği ve Sosyal Pediatri Polikliniğine başvuran sağlıklı 

çocuklardan seçilerek gerçekleştirilmiştir. 

 

Çalışmaya alınan tüm vakaların ebeveynlerine çalışmayla ilgili ayrıntılı bilgi 

verilerek çalışmaya katılmak isteyip, istemedikleri soruldu. Çalışmaya alınan 

çocukların yasal velilerinden bilgilendirilmiş sözlü ve yazılı onam alındı. 

 

Çalışmaya 2-16 yaş arası HSP tanısı konulan 48 hasta (HSP grubu) ve benzer yaş ve 

cinsiyetten seçilen 30 sağlıklı çocuk (kontrol grubu) alındı. Çalışmaya alınan 48 

HSP’li hastadan kontrollere gelmeyen ve çalışmaya katılmak istemeyenler 

çıkarıldığında 30 HSP’li hasta ile çalışmaya devam edildi.   

 

Çalışmaya alınan tüm vakaların; yaş, cinsiyet, kronik hastalıklarının olup olmadığı, 

ilaç kullanma öyküsü, geçirilmiş ÜSYE öyküsü, HSP’li hastaların organ tutulumları 

gibi sorular ve fizik muayene bulguları, kan basıncı, vücut ağırlığı, boy ölçümleri bir 

form doldurulmak sureti ile kaydedildi (Form 1).   

 

3.1 Çalışma Grupları:  

HSP grubu: Bu grup American Collage of Rheumatology (ACR) ve  European 

League against Rheumatism/Paediatric Rheumatology European Society 

(EULAR/PReS) tarafından belirlenen kriterlere göre HSP tanısı konulan hastaları 

içermekteydi. 
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HSP grubundaki hastalar “HSP aktif” ve “HSP remisyon” grupları olmak üzere 2 

grup olarak ele alındı.  

HSP aktif grubu (n:30): Bu grup HSP grubu hastalarının ilk tanı anındaki, 

hastalığın aktif olarak belirti ve bulgularının gözlemlendiği dönemdeki 

değerlendirmeleri içeriyordu. 

HSP remisyon grubu (n:30): Bu grup hastalığın aktif döneminden yaklaşık 1-2 ay 

sonrasında gerek klinik gerekse laboratuvar olarak belirti ve bulgularının tamamen 

düzeldiği HSP grubu hastaların değerlendirmelerini içeriyordu.  

Kontrol grubu (n:30): HSP grubu aktif ve remisyon dönemleri ile kıyaslamak için 

benzer yaş ve cinsiyetten 30 sağlıklı çocuk kontrol grubu olarak çalışmaya dahil 

edildi.  

 

Aşağıdaki özelliklere sahip olgular çalışma dışı bırakıldı; 

 Çalışma öncesi herhangi bir tedavi (steroid veya NSAİ) kullanmış olanlar 

 Akut veya kronik enfeksiyonu olan ve tedavisi henüz tamamlanmamış olanlar 

 Kronik bir hastalık varlığı 

3.2 Çalışma gruplarında yapılan laboratuvar değerlendirmeler; 

 HSP grubundaki olgulara tanı konulduğu andaki hastalığın aktif olduğu dönemde 

(HSP aktif grubu) ve hastalık belirti ve bulgularının tamamen düzeldiği remisyon 

döneminde (HSP remisyon grubu) ve sağlıklı kontrol grubunda 

o Tam idrar tetkiki (TİT),  

o Tam kan sayımı, Kan biyokimyası,  

o Sedimantasyon ve CRP, 

o ANA, C3 

o  Serum çinko 

o pGSN 

o Serum MDA, GPx, SOD düzeyleri ölçüldü. 

3.2.1 Tam kan ve biyokimyasal parametrelerinin ölçümü 

Tam kan sayımı, sedimantasyon, tam idrar tetkiki, idrar mikroproteini, idrar 

kreatinini, CRP, kan biyokimyası (Bun, Cr, Na, K, Cl, AST, ALT, LDH, total 

protein, albumin…) ANA, C3, IgA, hepatit markerları (Anti HBs, HBsAg, Anti 

HCV) hastanemiz laboratuvarında çalışıldı. 
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3.3 Malondialdehit (MDA) tayini 

3.3.1 Ölçüm Prensibi 

Malondialdehit kiti (Cayman Chemical) plazma, serum, idrar, doku homojenatları 

ve hücre lizatlarındaki lipid peroksidasyonunu test etmek için basit, tekrarlanabilir 

ve standartlaştırılmış bir araç sağlar. MDA ve TBA (thiobarbitürik asit)'nın yüksek 

sıcaklık (90-100⁰C) ve asidik koşullar altında reaksiyonuyla oluşan MDA-TBA 

bileşiğinin oluşturduğu renk değişimi, 530-540nm'de kolorimetrik olarak 

spektrofotometre ile ölçülür. 

3.3.2 Örnek Hazırlama (Serum) 

Normal insan serumu 1.86-3.94µM 'lik bir lipit peroksit seviyesine (MDA açısından 

ifade edilmiştir) sahiptir. 

1. Antikoagülan kullanılmadan kan toplandı. 

2. 25⁰C’de 30 dakika kan pıhtılaşmasına izin verildi. 

3. Kan 2,000 x g'de 15 dakika 4⁰C’de santrifüjlendi. Beyaz renk katman tabakasını 

bozmadan üstteki sarı serum tabakası pipetlendi. Serum -80⁰C’de donduruldu. 

4. Deney yapmadan önce serumun seyreltilmesine gerek yoktur. 

3.3.3 Ölçüm Yöntemi 

1. Numunelerin standart numara ile tüp kapakları etiketlendi. 

2. Uygun şekilde etiketlenmiş 5 ml tüplere 100 µl örnek veya standart eklendi. 

3. Tüplere 100 μl SDS solüsyonu eklenerek ve karıştırıldı. 

4. Her şişeden 4 ml renk reaktifi aşağı doğru kuvvetli bir şekilde eklendi. 

5. Kaynatma sırasında tüpleri dik tutmak için şişelere ya da başka bir tutucuya 

yerleştirildi. 

6. Kuvvetli kaynar suyun içine şişeler yerleştirildi. Şişeler bir saat kaynatıldı. 

7. Bir saat sonra reaksiyonu durdurmak için hemen tüpler çıkarıldı ve buz 

banyosuna yerleştirildi. Buz üzerinde 10 dakika inkübe edildi. 

8. 10 dakika sonra, tüpleri 10 dakika 4°C'de 1,600 x g santrifüjlendi. Tüpler berrak 

veya bulanık görünebilir. Oda sıcaklığına kadar ısıtılmasıyla bulanıklık kaybolur. 

9. Tüpler oda sıcaklığında 30 dakika boyunca stabildir. 

10. Her tüpten 150 μl (iki kopya halinde) alınır, küvetlere yüklenir. 

11. 540 nm'de absorbansı okundu. Standart konsantrasyon-absorbans lineer 

regresyon eğrisine göre numunelerdeki MDA konsantrasyonu hesaplandı. Sonuçlar 

μM cinsinden hesaplandı (şekil 4). 
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y = 184,93x
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Şekil 4: MDA konsantrasyon-dansite eğrisi  

3.4 Glutatyon Peroksidaz Aktivitesi Ölçümü 

3.4.1 Ölçüm Prensibi 

Glutatyon peroksidaz (GPx)  ve okside glutatyon (GSSG) aktiviteleri ELISA 

(Enzyme-linked immunosorbent assay) yöntemiyle analiz edildi (Cayman 

Chemical). GPx aktivite tayin yönteminin esası, H2O2 varlığında indirgenmiş 

glutatyonun GPx tarafından okside glutatyona oksitlenmesi ve oksitlenen GSSG’nin 

glutatyon redüktaz enzimi aracılığıyla tekrar redükte glutatyon (GSH)’a 

dönüştürülmesi esnasında ortamda bulunan NADPH kullanılması ve kullanılan bu 

NADPH miktarındaki, dolayısıyla absorbansdaki azalmanın 340 nm dalga boyunda 

izlenmesi esasına dayanmaktadır. 

3.4.2 Ölçüm Yöntemi 

1. Kör: 120 µl assay buffer ve 50 µl co-substrate karışımından eklendi. 

2. Pozitif Kontrol: (bovine erytrocyte GPx)-100 µl assay buffer, 50 µl co-

substrate karışımı ve 20 µl dilüe GPx (kontrol) eklendi. 

3. Numune: 100 µl assay buffer, 50 µl co-substrate karışımı ve 20 µl numune 

pipetlendi. 

4. 20 µl H2O2 eklenerek reaksiyon başlatıldı. Reaksiyon başlatma zamanı kaydedildi 

ve H2O2 mümkün olduğu kadar hızlı eklendi. 

5. Karışması için plaka dikkatli bir şekilde birkaç saniye çalkalandı. 

6. En az 5 zaman noktası elde etmek için absorbansları dakikada bir 340 nm’de 

okutuldu. Numunelerdeki dakikalık absorbans farkı, standart eğri absorbans farkına 

göre kıyaslanarak enzim aktiviteleri ölçüldü (nmol/dk/mL) 
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3.5 Süperoksit Dismutaz Aktivitesi Ölçümü  

3.5.1 Ölçüm Prensibi 

Süperoksit dismutaz aktivitesi mikroeliza yöntemiyle ölçüldü (Cayman Chemical). 

Bu yöntemde toplam SOD aktivitesi (sitozolik ve mitokondrial) ölçüldü. Bu metodla 

1-3mM potasyum siyanid eklenmesi ile CuZn SOD aktivitesi ve ekstrasellüler SOD 

aktivitesi inhibe edilir, sadece Mn SOD aktivitesi ölçülür. Numunede ksantin 

oksidaz yokluğunda ve ksantin oksidaz eklenerek SOD aktiviteleri ölçülür ve 

aradaki absorbans fark alınır.  

3.5.2 Ölçüm Yöntemi 

1. SOD Standart: 200µl seyreltilmiş dilüe Radikal Dedektörü ve kuyucuk başına 

10µl standardı plakadaki belirlenmiş çukurlara eklendi. 

2. Numune: 200µl seyreltilmiş dilüe Radikal Dedektörü ve 10µl numune pipetlendi. 

3. 20µl ksantin oksidaz eklenerek reaksiyon başlatıldı. Reaksiyon başlatma zamanını 

kaydedildi ve ksantin oksidaz mümkün olduğu kadar hızlı eklendi. 

4. Karışması için plate dikkatli bir şekilde birkaç saniye çalkalandı. Plaka ile 

örtüldü. 

5. Plate bir çalkalayıcıda oda sıcaklığında 30 dakika inkübe edildi. Bir plaka 

okuyucu kullanarak 440-460 nm'de absorbansı okundu (Şekil 5). 

y = 49,044x + 0,6659
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Şekil 5: SOD konsantrasyon-optik dansite eğrisi 
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3.6 Gelsolin 

3.6.1 Analize genel bakış 

Gelsolin düzeyleri sandviç Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELİSA) ile 

çalışıldı. Plate, insan pGSN’sine özgü bir antikor ile önceden kaplanır. Yakalama 

antikoru standart ve numunelerde insan pGSN’sine bağlanabilir. Platedeki 

bağlanmamış maddeleri yıkadıktan sonra, insan pGSN’sine karşı bir biyotinlenmiş 

antikor, çukurlara ilave edilir. İkinci yıkamada, Streptavidin-HRP Konjugatı eklenir. 

Bağlanmamış enzimi uzaklaştırmak için yapılan son yıkamadan sonra, bir substrat 

solüsyonu (TMP) kuyucuklara eklenir ve standart solüsyonlarda veya numunede 

bağlanan insan pGSN’sinin miktarı ile orantılı olarak renk gelişir. Oluşturulan 

standart eğri ile numune değerleri okunabilir. 

3.6.2 Sonuçların Hesaplanması 

Gelsolin konsantrasyonları logaritmasına karşın optik dansite logaritmalarını 

noktasal olarak göstererek veri doğrusallaştırıldı. Oluşan eğim çizgisi formülü ile 

numunelerdeki pGSN konsantrasyonu hesaplandı (şekil 6). 

y = 805,72x2 - 44,822x + 1,523
R² = 0,9966
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Şekil 6: pGSN konsantrasyon-optik dansite eğrisi 

 

3.7 Çinko 

Serum çinko düzeyi AAS (atomik absorbsiyon spektrofotometresi) yöntemi ile 

flame spektrofotometre ile ölçüldü. Çinko düzeyleri 60-135 μg/dl normal aralık 

olarak kabul edildi. Çinko düzeyi 60 μg/dl ve altında ölçülen hastalar “çinko 

eksikliği” olarak adlandırıldı.   
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3.8 İstatistiksel Analiz 

Parametrik olmayan verilerin normal dağılıma uygunluğunun belirlenmesinde Q-Q 

grafikleri ve Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Parametrik olmayan değişkenlerin 

arasındaki ilişkilerin testinde ki-kare testi kullanıldı. Hasta, remisyon ve kontrol 

gruplarının bazı parametrik veriler için farklılıkların analizinde parametrik testler 

uygulandı, normal dağılıma uyup uymadığı ile ilgili bir analize ihtiyaç duyulmadı. 

Yine de grupların verilerinin genel dağılımı hakkında fikir edinebilmek için kutu 

grafikleri (box-plot) elde edilip incelendi. İki grup arasındaki farklılıkların 

analizinde hasta ve remisyon aynı örneklem olduğu için bu gruplar arasında bağımlı 

örneklem t-testi (paired sapmle t-test), hasta ve kontrol ile remisyon ve kontrol 

grupları arasındaki bağımsız örneklem t-testi (independent sample t-test) kullanıldı. 

Varyans homojenliğine Levene testi ile bakıldı. Veriler sayı ve yüzde, ortalama ve 

standart sapma, aralık (range) için minimum ve maksimum değerler ile ifade edildi. 

Verilerin analizi IBM SPSS 20.0 istatistik paketi ile yapıldı. İstatistiksel anlamlılık 

sınırı 0.05'in altı (p<0.05) olarak kabul edildi.  
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4 BULGULAR 

Çalışmaya toplam 48 HSP tanılı hasta ve 30 sağlıklı çocuk (kontrol grubu) alındı. 

Hastalardan bir kısmı atak döneminde görülmelerine rağmen remisyon döneminde 

kontrole gelmediklerinden çalışma dışı bırakıldı. Geriye kalan 30 HSP tanılı hasta 

(HSP grubu) ile çalışmaya devam edildi. 

HSP grubunda (n=30) hastaların 19’u (%63,3) erkek, 11’i (%36,7) kızdı (E/K 

:1.7/1) ve ortalama başvuru yaşı 9.21 ± 4 yıl (1.5-16.8 yıl) idi. Kontrol grubunun 

(n=30) ise 12’si (%40) erkek, 18’i (%60) kızdı ve yaş ortalaması 8± 3.8 yıl (1.2-15.9 

yıl) idi. Her iki grup arasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı farklılık bulunmadı 

(p>0.05). Çalışma gruplarının demografik özellikleri Tablo 5’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 5: Çalışma gruplarının demografik özellikleri 

Gruplar Cinsiyet Yaş ortalaması  

(min-max) 

p 

 
Erkek (n/%) Kız (n/%) 

HSP 

(n:30) 

19   

%63.3   

11 

%36.7 

9.21 ± 4 

(1.5-16.8) 

>0.05 

Kontrol 

(n:30) 

12 

%40 

18 

%60 

8 ± 3.8 

(1.2-15.9) 

>0.05 

 

4.1 HSP GRUBUNUN HASTALIK BAŞVURU, TAKİP VE TEDAVİ İLE 

İLGİLİ GENEL ÖZELLİKLERİ: 

4.1.1 HSP’li hastalar hastaneye başvuru şikayetleri açısından 

değerlendirildiğinde; 

Purpurik tarzda döküntü hastaların tümünde gözlenirken  (%100), karın ağrısı 16 

(%53.3), eklemde ağrı 25 (%83.3), eklemde ağrı ile birlikte şişlik 21 (%70),  skrotal 

ödem 2 (%6.6) hastada saptandı. Hiçbir hasta gaita ya da idrarda makroskobik 

kanama şikayeti ile başvurmadı. HSP grubunun başvuru şikayetleri Şekil 7’te 

gösterilmiştir. 
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Şekil 7: HSP’li hastaların hastaneye başvuru şikayetleri (%) 

 
4.1.2 Hastalar organ tutulumları açısından değerlendirildiğinde;  

Cilt tutulumu 30 (%100) hastada mevcutken, eklem tutulum 25 (%83,3) hastada 

pozitifti, gastrointestinal tutulum 17 (%56.7) hastada, böbrek tutulumu 3 (%10)  

hastada pozitifti, skrotal tutulum ise 3 (%10) hastada pozitifti. Sadece bir (%3.3) 

hastada skalp tutulumu mevcuttu. Bir hastada da eritema nodosum gözlendi. Hasta 

grubunda merkezi sinir sistemi tutulumu görülmedi. HSP grubunun organ 

tutulumlarına göre yüzdeleri Şekil 8’de verilmiştir.  
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Şekil 8: HSP grubunun organ tutulum yüzdeleri 

 

Sadece cilt tutulumu olan 3 (%10) hasta vardı. Şiddetli karın ağrısı, gaitada gizli kan 

pozitifliği bulgularından en az biri saptanan HSP hastalarında GİS tutulumu var 

olarak değerlendirildi. Hastaların 17 (%56.7)’sinde GİS tutulumu saptandı, GİS ve 

renal tutulum birlikteliği 3 (%10) hastada mevcuttu.  

Skalp 
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4.1.3. Hastalar tedavileri açısından değerlendirildiğinde;  eklem tutulumu olan 

15 (%50) hastaya NSAİİ tedavi verilirken, Skalp ödemi, skrotal ödem, GIS tutulumu 

ve renal tutulum olan 15 (%50) hastaya ise steroid tedavisi verildi. İzlemde tüm 

hastalar ortalama 1,5-2 ay içinde remisyona girdi, ancak GİS ve renal tutulumu olan 

hastalardan biri yüksek doz steroid tedavisi ile yaklaşık 5 ay sonra remisyona girdi. 

 

4.2 ÇALIŞMA GRUPLARININ RUTİN LABORATUVAR TETKİKLER 

AÇISINDAN DEĞERLENDİRİLMESİ: 

4.2.1 Çalışma grupları tam kan sayımı değerleri açısından kıyaslandığında; 

 Ortalama lökosit (WBC) sayısı; HSP aktif grubunda 9763.7±2729.8 /mm3 

(5860-16390/mm3), HSP remisyon grubunda 7821.7±2084.6/mm3 (5060-

13630/mm3), kontrol grubunda ise 7016.7±1423.8 /mm3 (4030-10000/mm3) 

olarak bulundu. HSP aktif grubunda 12 (%40) hastada 10.000/mm3 ve 

üzerindeydi, hiçbir hastada 20.000/mm3 ve üzerinde saptanmadı. HSP aktif 

grubunda, HSP remisyon grubuna ve kontrol grubuna göre ortalama WBC 

değerlerinin belirgin olarak yüksek olduğu gözlendi (p<0.001). HSP 

remisyon grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05) 

(Tablo 6).  

 Ortalama hemoglobin (Hgb) değeri; HSP aktif grubunda 13.23±1.52 

(10.8-16.6) gram/desilitre (g/dl),  HSP remisyon grubunda 13.46±1.28 (11.2-

16.3) g/dl, kontrol grubunda 12.81±0.73 (11.3-14.7) g/dl olarak saptandı. 

HSP aktif grubuyla kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (p>0.05). HSP remisyon grubu ve kontrol grubu arasında  anlamlı 

farklılık tespit edildi (p<0.05) (Tablo 6).  

 Ortalama hemotokrit (Htc) değeri; HSP aktif grubunda 39.4±4.3 (31-48) 

(%),HSP remisyon grubunda 40.4±3.5 (34-47) (%), kontrol grubunda 39.6±2 

(35-44) (%) olarak saptandı. Gruplar arasında ortalama Htc değeri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (P>0.05) (Tablo 6). 

 Ortalama eritrosit hacmi (MCV) değeri; HSP aktif grubunda ortalama 

82.1±5.1 (73-92) (fL), HSP remisyon grubunda 82.2±5.4 (73-91) (fL), 

kontrol grubunda ise 81.2±5.1 (64-90) (fL) olarak tespit edildi. Gruplar 

arasında ortalama MCV değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 6). 
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 Ortalama trombosit (Plt) değeri; HSP aktif grubunda 379±88 (190 –610) 

(x103/mm3), HSP remisyon grubunda 338±90 (171-553) (x103/mm3) olarak 

tespit edilirken, kontrol grubunda 334±51 (230-461) (x103/mm3) olarak 

bulundu. Gruplar arasında ortalama plt değeri açısından HSP aktif grubunda 

HSP remisyon ve kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı. (p<0.05). Remisyon ve kontrol grubu arasında anlamlı fark yoktu 

(Tablo 6). 

 Ortalama trombosit hacmi (MPV) değeri; HSP aktif grubunda ortalama 

8.83±0.93 (7-11.5) (fL), HSP remisyon grubunda 8.92±0.97 (7.1-11.4) (fL), 

kontrol grubunda ise 8.81±0.6 (7.2-10.1) (fL) olarak tespit edildi. Gruplar 

arasında ortalama MPV değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 6). 

 

Tablo 6: Gruplar arası tam kan sayımı değerlerinin karşılaştırılması 

a;  Remisyon ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

b; Aktif ve Remisyon grubu kıyaslandığında p<0.05 

c; Aktif ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

 

Laboratuvar 

Parametreleri 

Gruplar 

HSP Aktif 

(n=30) 

 

HSP Remisyon 

(n=30) 

 

Kontrol  

(n=30) 

 

Hemoglobin 

(g/dl) Ortalama±SD 

(Min-Max) 

 

13.23±1.53 

(10.8-16.6) 

 

13.46±1.28 a 

(11.2-16.3) 

 

12.81±0.73 

(11.3-14.7) 

Hemotokrit (%) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

 

39.4±4.3 

(31-48) 

 

40.4±3.5 

(34-47) 

 

9.6±2 

(35-44) 

MCV (fl) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

 

82.1±5.1 

(73-92) 

 

82.2±5.4 

(73-91) 

 

81.2±5.1 

(64-90) 

Lökosit ( /mm3) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

 

9763.7±2729b,c 

(5860-16390) 

 

7821.7±3806 

(5060-13630) 

 

7016.7±2599 

(4030-10000) 

PLT (x103/mm3) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

 

379±88b,c 

(190-610) 

 

338±90 

(171-553) 

 

334±52 

(230-461) 

MPV (fl) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

 

8.83±0.93 

(7-11.5) 

 

8.92±0.97 

(7.1-11.4) 

 

9.81±0.6 

(7.2-10.1) 
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4.2.2 Çalışma grupları akut faz reaktanları açısından kıyaslandığında; 

 Ortalama CRP değeri HSP aktif grubunda 22.16±22.64 (3.17-113) mg/L 

idi ve 24 (%80) hastada 5 mg/L ve üzerinde bulundu. HSP remisyon 

grubunda ortalama CRP değeri 5.62±6.79 (3.19-34.3) mg/L, kontrol 

grubunda 3,45±0,75 (3.19-6.43) mg/L olarak tespit edildi. HSP aktif 

grubunda ortalama CRP değerleri hem HSP remisyon hem de kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksekti (p<0.001). HSP remisyon grubu ile 

kontrol grubu karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

yoktu (p>0.05) (Tablo 7). 

 Ortalama eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) HSP aktif grubunda 

13.43±9.96 (2-37) mm/saat idi ve 8 (%26.6) hastada 20 mm/saat ve üzerinde 

tespit edildi. HSP remisyon grubunda ortalama ESR 8.06±7.95 (2-31) 

mm/saat, kontrol grubunda ise 4.13±3.83 (2-19) mm/saat olarak saptandı. 

HSP aktif grubunun ESR değerleri HSP remisyon grubuna göre anlamlı 

derecede yüksekti (p<0.05), kontrol grubu ile karşılaştırıldığında ise fark 

daha da belirgin olarak bulundu (p<0.001). ESR açısından HSP remisyon 

grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0.05) (Tablo 7). 

 Tablo 7: Gruplar arası Eritrosit Sedimentasyon Hızı ve C-reaktif protein 

değerlerinin karşılaştırılması 

a;  Remisyon ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

b; Aktif ve Remisyon grubu kıyaslandığında p<0.05 

c; Aktif ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

 

4.2.3 Çalışma grupları C3 ve IgA değerleri açısından kıyaslandığında; 

C3 ve IgA düzeyleri sadece HSP aktif grubunda ve kontrol grubunda çalışıldı.  

 Ortalama C3 düzeyi HSP aktif grubunda 1,43±0.24 (1.03-2.25) g/L idi. 

Kontrol grubunda ise 1.2±0.21 (0.85-1.71) g/L olarak bulundu. HSP aktif 

Laboratuvar 

Parametreleri 

Gruplar 

HSP Aktif 

(n=30) 

HSP Remisyon 

(n=30) 

Kontrol  

(n=30) 

ESR (mm/saat) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

13.43±9.96b,c 

(2-37) 

8.06±7.95a 

(2-31) 

4.13±3.83 

(2-19) 

CRP(mg/L) 
Ortalama±SD 

(Min-Max) 

22.16±22.64b,c 

(3.17-113) 

5.62±6.79 

(3.19-34.3) 

3.45±0.75 

(3.19-6.43 
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grubunda kontrol grubuna göre ortalama C3 düzeyleri anlamlı düzeyde 

yüksekti (p<0.001) (Tablo 8).  

 Ortalama IgA düzeyi HSP aktif grubunda 2.41±1.08 (0.64-5.59) g/L olarak 

saptandı ve bütün hastalarda normal sınırlardaydı. Kontrol grubunda ise 

1.36±0.58 (0.29-2.43) g/L olarak bulundu. Hasta ve kontrol grubu arasında 

IgA düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001) 

(Tablo 8). 

 

Tablo 8: Gruplar arası C3 ve IgA değerlerinin karşılaştırılması 

a; HSP Aktif ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.01 

 

4.2.4 Çalışma grupları Total protein ve Albumin değerleri açısından 

kıyaslandığında; 

 Ortalama albümin düzeyi HSP aktif grubunda 3.87±0.49 (2.5-4.9) g/dL, 

HSP remisyon grubunda 4.26±0.33 (3.6-4.9) g/dL olarak bulunurken kontrol 

grubunda 4.5±0.34 (4.1-5.5) g/dL saptandı. Ortalama Albümin düzeyi  HSP 

remisyon grubunda HSP aktif grubuna göre artış göstermekle birlikte; aktif 

dönemde ve remisyon döneminde kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük 

düzeyde olduğu bulundu (p<0.001). Yine HSP remisyon grubunda kontrol 

grubuna göre albümin düzeyleri anlamlı olarak düşük düzeyde tespit edildi 

(p<0.05) (Tablo 9). 

 Ortalama total protein düzeyi HSP aktif grubunda 6.76±0.67 (5.4-8.1) 

g/dL, HSP remisyon grubunda 6.74±0.52 (5.8-8) g/dL bulunurken, kontrol 

grubunda 7.16±0.45 (6-8) g/dL saptandı. Ortalama total protein düzeyi HSP 

aktif grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

düşüktü (p<0.05). HSP remisyon grubunda ise ortalama total protein 

düzeyinde kontrol grubuna göre halen anlamlı bir düşüklük mevcuttu 

Laboratuvar 

Parametreleri 

Gruplar 

HSP Aktif (n=30) Kontrol (n=30) 

C3 (g/L) 
Ortalama±SD 

(Min-Max) 

1.43±0.24a 

(1.03-2.25) 

1.2±0.21 

(0.85-1.71) 

IgA (g/L) 
Ortalama±SD 

(Min-Max) 

2.41±1.08a 

(0.64 -5.59) 

1.36±0.58 

(0.29-2.43) 
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(p<0.001). HSP aktif grubu ile HSP remisyon grubu karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 9). 
 

Tablo 9: Gruplar arası Albümin ve Total protein düzeylerinin karşılaştırılması 

a;  Remisyon ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

b; Aktif ve Remisyon grubu kıyaslandığında p<0.05 

c; Aktif ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 
 

4.2.5 Çalışma grupları diğer laboratuvar testleri açısından kıyaslandığında; 

Ortalama glukoz, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, klor, AST, ALT, LDH 

değerleri, idrarda mikroprotein/kreatinin oranı bakıldığında gruplar arası anlamlı 

fark bulunamadı (p>0.05). ANA pozitifliği 7 (%23.3) HSP’li hastada mevcuttu. 

Kontrol grubunun da 7 (%23.3) sinde ANA pozitif tespit edildi. ANA pozitifliği 

tespit edilen bütün hastalarda ENA profili negatif bulundu. 

4.3 ÇALIŞMA GRUPLARININ LİPİD PEROKSİDASYONU VE 

OKSİDATİF STRES BELİRTEÇLERİ AÇISINDAN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.3.1 MDA düzeyleri,  

HSP aktif grubunda ortalama 11.408±3.254 (7.58-19.41) (µmol/L), HSP remisyon 

grubunda 10.138±2.367 (7.58-14.42) (µmol/L) olarak bulunurken, kontrol grubunda 

10.030±2.467 (7.77-19.23) (µmol/L) olarak tespit edildi. MDA düzeyleri açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

10). Aktif, remisyon ve kontrol gruplarının MDA düzeylerine ilişkin kutu grafiği 

Şekil 9’da verilmiştir. 

 

4.3.2 GPx düzeyleri,  

HSP aktif grubunda ortalama 12.126±8.661 (0-27.17) (nmol/mL), HSP remisyon 

grubunda 4.782±4.314 (0-15.28) (nmol/mL) olarak bulunurken, kontrol grubunda 

2.575±3.471 (0-13.58) (nmol/mL) olarak tespit edildi. GPx düzeyleri HSP aktif 

grubunda,  HSP remisyon ve kontrol grubuna göre belirgin olarak yüksek bulundu. 

Laboratuvar 

Parametreleri 

Gruplar 

HSP Aktif 

(n=30) 

HSP Remisyon 

(n=30) 

Kontrol 

(n=30) 

Albumin (g/dl) 
Ortalama±SD 

(Min-Max) 

3.87±0.49b,c 

(2.5-4.9) 

4.26±0.33a 

(3.6-4.9) 

4.5±0.34 

(4.1-5.5) 

Protein (g/dl) 
Ortalama±SD 

(Min-Max) 

6.76±0.67c 

(5.4-8.1) 

6.74±0.52a 

(5.8-8) 

7.16±0.45 

(6-8) 



 42 

(p<0.001). HSP remisyon grubunda kontrol grubu ile kıyaslandığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir yükseklik vardı (p<0.05) (Tablo 10). HSP aktif, HSP remisyon ve 

kontrol gruplarının GPx düzeylerine ilişkin kutu grafiği Şekil 10’da verilmiştir. 

 

4.3.3 SOD düzeyleri,  

HSP aktif grubunda ortalama 4.945±2.272 (2.68-12.76) (U/mL), HSP remisyon 

grubunda 4.667±1.945 (2.08-11.91) (U/mL) olarak bulunurken, kontrol grubunda 

5.192±2.319 (1.29-14.8) (U/mL) olarak tespit edildi. SOD düzeyleri açısından hasta 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

10). HSP aktif, HSP remisyon ve kontrol gruplarının SOD düzeylerine ilişkin kutu 

grafiği Şekil 11’da verilmiştir. 

 

Tablo 10: Çalışma gruplarının serum MDA, GPx, SOD düzeylerinin 

karşılaştırılması 

a;  Remisyon ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

b; Aktif ve Remisyon grubu kıyaslandığında p<0.05 

c; Aktif ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

 

 

 

Laboratuvar 

Parametreleri 

Gruplar 

HSP Aktif 

(n=30) 

HSP Remisyon 

(n=30) 

Kontrol  

(n=30) 

MDA (µmol/L) 
Ortalama±SD 

(Min-Max) 

11.408±3.254 

(7.58-19.41) 

10.138±2.367 

(7.58-14.42) 

10.030±2.467 

 (7.77-19.23) 

GPx (nmol/Ml) 
Ortalama±SD 

(Min-Max) 

12.126±8.661b,c 

(0-27.17) 

4.782±4.314a 

(0-15.28) 

2.575±3.471 

(0-13.58) 

SOD (U/mL) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

4.945±2.272 

(2.68-12.76) 

4.667±1.945 

(2.08-11.91) 

5.192±2.319 

(1.29-14.8) 
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Şekil 9: Çalışma gruplarının serum MDA düzeyi 

 

 

 

 
Şekil 10: Çalışma gruplarının serum GPx düzeyleri 
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Şekil 11: Çalışma gruplarının serum SOD düzeyleri 

 

4.4 ÇALIŞMA GRUPLARININ SERUM GELSOLİN DÜZEYLERİ 

AÇISINDAN DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.4.1 pGSN düzeyleri,  

Çalışmaya alınan 30 HSP’li hastadan çalışılan pGSN düzeylerine bakıldığında 6 

hastanın verileri uç değerler içerdiği ve istatistiksel analiz yapmayı zorlaştırdığı için 

gelsolin düzeyi aşırı yüksek olan 6 hasta HSP aktif ve HSP remisyon verilerinden 

çıkarılarak istatistiksel analiz yapıldı. HSP aktif grubunda ortalama 104.5±72 

(14.69-334.8) (µg/mL), HSP remisyon grubunda 74.5±49.8 (8.3-195.7) (µg/mL) 

olarak bulunurken, kontrol grubunda 265.1±257.4 (12.66-878.7) (µg/mL) olarak 

tespit edildi (Tablo 11). pGSN düzeyleri açısından karşılaştırıldığında HSP aktif ve 

HSP remisyon grubunda pGSN düzeyleri kontrol grubuna kıyasla belirgin olarak 

düşüktü (p<0.001). HSP remisyon grubunda pGSN düzeyi HSP aktif grubundan da 

daha düşüktü ve iki grup arasındaki bu fark istatistiksel olarak da (bağımlı örneklem 

t testi) anlamlı idi (p<0.02). 
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Tablo 11: Çalışma gruplarının serum pGSN düzeylerinin karşılaştırması 

a;  Remisyon ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

b; Aktif ve Remisyon grubu kıyaslandığında p<0.05 

c; Aktif ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

 

4.4.2 pGSN düzeyi ve yaş  

pGSN düzeyi ve yaş arasında korelasyon ilişkisine bakılmış, Pearson korelasyon 

katsayıları ve anlamlılık düzeyleri Tablo 12’te verilmiştir. Gruplar arasında pGSN 

düzeyi ve yaş açısından anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (p>0.05). 

 

Tablo 12: pGSN ve Yaş arasında Korelasyon Değerleri 

 Gruplar 

 HSP Aktif (n=24) HSP Remisyon (n=24) Kontrol (n=30) 

 r p r p r P 

pGSN /Yaş -0.140 0.514 0.287 0.189 -0.003 0.985 

 

4.4.3 Cinsiyet ve pGSN  

Cinsiyet ve pGSN arasında bağımsız örneklem t-testi ile farklılık incelenmiştir 

(Tablo 13). HSP aktif ve HSP remisyon ve kontrol gruplarında cinsiyet ve pGSN 

düzeyi açısından anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir (p>0.05). 

 

Tablo 13: Cinsiyet Açısından HSP Aktif ve HSP Remisyon Gruplarının pGSN 

Düzeyleri Arasında Farklılıklar 

 Gruplar 

 HSP Aktif 

(n=24) 

HSP Remisyon (n=24) Kontrol 

(n=30) 

Cinsiyet pGSN p pGSN p pGSN ptek 

Erkek 101.8±79.3 0.784 77.8±53.8 0.634 262.2±290.0 0.960 

Kız 109.8±59.3 67.9±43.4 267.0±242.1 

 

Laboratuvar 

Parametreleri 

Gruplar 

HSP Aktif 

(n=24) 

HSP Remisyon 

(n=24) 

Kontrol 

(n=30) 

pGSN  (µg/mL) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

104.5±72c 

(14.69-334.8) 

74.5±49.8a 

(8.3-195.7) 

265.1±257.4b 

(12.66-878.7) 
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4.5 ÇALIŞMA GRUPLARININ SERUM ÇİNKO DÜZEYLERİ 

AÇISINDAN DEĞERLENDİRİLMESİ 

4.5.1 Çinko düzeyleri,  

HSP aktif grubunda ortalama 68.39±24.2 (31-161) (µg/dL), HSP remisyon grubunda 

72.43±18.5 (45-109) (µg/dL) olarak bulunurken, kontrol grubunda 74.83±9.4 (47-

93) (µg/dL) olarak tespit edildi. Çinko düzeyleri açısından hasta grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 14). 

 

Tablo 14: Çalışma gruplarının serum çinko düzeylerinin karşılaştırması 

 

4.5.2 Çinko eksikliği,  

HSP aktif grubunda çinko eksikliği 12 (% 40), HSP remisyon grubunda 9 (% 30) 

hastada bulunurken, kontrol grubunda 2 (% 6.6) çocukta tespit edildi. Çinko 

eksikliği, HSP aktif grubu ve HSP remisyon grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla sayıda hastada tespit edildi (p<0.05). 

HSP hasta ve HSP remisyon grubu arasında çinko düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 15). 

 

Tablo 15: Çalışma gruplarında serum çinko eksikliği olan hasta sayısının 

karşılaştırması 

a;  Remisyon ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

b; Aktif ve Remisyon grubu kıyaslandığında p<0.05 

c; Aktif ve Kontrol grubu kıyaslandığında p<0.05 

 

 

 

Laboratuvar 

Parametreleri 

Gruplar 

HSP Aktif 

(n=30) 

HSP Remisyon 

(n=30) 

Kontrol  

(n=30) 

Çinko (µg/dL) 

Ortalama±SD 

(Min-Max) 

68.39±24.2 

(31-161) 

72.43±18.5 

(45-109) 

74.83±9.4 

(47-93) 

Laboratuvar 

Parametreleri 

Gruplar 

HSP Aktif 

(n=30) 

HSP Remisyon 

(n=30) 

Kontrol  

(n=30) 

Çinko < 60 µg/dL  

 

12c 

(%40) 

9a 

(%30) 

2 

(%6.6) 
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4.6 HSP HASTALARININ ORGAN TUTULUMLARINA GÖRE LİPİD 

PEROKSİDASYONU, OKSİDATİF STRES BELİRLEYİCİLERİ, 

GELSOLİN VE ÇİNKO DÜZEYLERİ AÇISINDAN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Organ tutulumuna göre antioksidan enzim, çinko ve pGSN düzeyleri 

karşılaştırıldığında; 

4.6.1. Eklem tutulumu olan ve olmayan HSP aktif grubunda ortalama MDA, GPx, 

SOD, pGSN ve çinko düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p>0.05) (Tablo 16). 

4.6.2. GİS tutulumu olan ve olmayan HSP aktif grubunda ortalama antioksidan 

enzim, çinko ve pGSN düzeyleri karşılaştırıldığında; eklem tutulumu olan ve 

olmayan HSP aktif grubunda ortalama MDA, GPx, SOD, pGSN ve çinko düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05) (Tablo 16). 

4.6.3. Renal tutulumu olan ve olmayan HSP aktif grubunda ortalama antioksidan 

enzim, çinko ve pGSN düzeyleri karşılaştırıldığında; eklem tutulumu olan ve 

olmayan HSP aktif grubunda ortalama MDA, GPx, SOD, pGSN ve çinko düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05) (Tablo 16). 

 

 Tablo 16: Eklem tutulumu, GİS tutulumu, renal tutulum varlığına göre antioksidan 

enzimler, çinko ve pGSN düzeylerinin karşılaştırılması 

 

  Eklem Tutulumu GİS Tutulumu Renal Tutulum 

Tutulum N Ortalama P N Ortalama P N Ortalama P 

MDA 

µmol/L 

Var 

Yok 

25 

5 

11.09±3.07 

12.98±4.03 

>0.05 17 

13 

10.97±3.07 

11.97±3.51 

>0.05 3 

27 

10.16±3.2 

11.54±3.28 

>0.05 

GPx 

nmol/mL 

Var 

Yok 

25 

5 

11.26±8.46 

16.42±9.26 

>0.05 17 

13 

11.07±9.17 

13.5±8.08 

>0.05 3 

27 

7.14±3.29 

12.67±8.92 

>0.05 

SOD 

U/mL 

Var 

Yok 

25 

5 

4.83±2.23 

5.52±2.63 

>0.05 17 

13 

4.92±2.4 

4.96±2.18 

>0.05 3 

27 

4.02±0.68 

5.04±2.36 

>0.05 

pGSN 

µg/mL 

Var 

Yok 

21 

3 

99.8±75.2 

137.1±35.4 

>0.05 14 

10 

106.8±47.9 

101.3±87.1 

>0.05 3 

21 

82.1±75.5 

107.7±72.9 

>0.05 

Çinko 

µg/dL 

Var 

Yok 

25 

5 

68.75±24.22 

66.62±27.34 

>0.05 17 

13 

72.17±25.56 

63.45±22.51 

>0.05 3 

27 

66.4±11.65 

68.61±25.42 

>0.05 
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4.7 HSP HASTALARINDA BAKILAN DİĞER İSTATİSTİKİ 

ANALİZLER 

4.7.1. HSP aktif grubunda ANA pozitifliği tespit edilen hastalar ile tespit edilmeyen 

hastalar arasında MDA, SOD, GPx, pGSN ve çinko düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark olup olmadığına bakılmıştır (Tablo 17). Sadece çinko 

açısından ANA pozitifliği olan hastalarla ve olmayanlar arasında 0.05 anlamlılık 

düzeyinde anlamlı bir fark (p=0.019) tespit edilmiştir. 

 

Tablo 17: ANA pozitif olan ve olmayan hastalar açısından MDA, GPx, SOD, 

pGSN ve Çinko düzeyleri arasındaki farklılıklar 

 ANA + ANA - P 

N Ortalama N Ortalama 

MDA (µmol/L) 7 10.40±2.80 23 11.71±3.37 0.362 

GPx (nmol/mL) 7 14.61±10.10 23 11.36±8.27 0.395 

SOD (U/mL) 7 4.65±1.50 23 5.03±2.47 0.702 

pGSN (µg/mL) 6 102.2±61.25 18 105.2±76.98 0.931 

Çinko (µg/dL) 7 86.87±35.60 23 62.77±17.02 0.019 

 

4.7.2. HSP aktif grubunda organ tutulumları ile albümin düzeyi arasında anlamlı 

bir fark olup olmadığı bağımsız örneklem t-testi ile incelenmiştir (Tablo 18). Cilt 

tutulumu bütün hastalarda olduğu için cilt tutulumu açısından farklılığa 

bakılmamıştır. Eklem tutulumu, böbrek tutulumu, GİS tutulumu ve testis tutulumu 

ile albümin düzeyi arasında 0.05 anlamlılık düzeyinden anlamlı bir farklılık tespit 

edilmemiştir. 

Tablo 18: Eklem, Böbrek, Gis ve Testis Tutulumu Açısından Albumin Düzeyleri 

Arasındaki Farklılıklar 

 Tutulum Albumin P 

N Ortalama±ss 

Eklem Tutulumu Var 

Yok 

25 

5 

3.88±0.53 

3.80±0.23 

0.734 

Böbrek Tutulumu Var 

Yok 

3 

27 

3.76±0.51 

3.88±0.49 

0.709 

Gis Tutulumu Var 

Yok 

17 

13 

3.82±0.52 

3.92±0.45 

0.615 

Testis Tutulumu Var 

Yok 

3 

27 

3.83±0.20 

3.87±0.51 

0.895 

 

4.7.3 HSP aktif grubunda albumin düzeyleri ile MDA, SOD, GPx, pGSN ve çinko 

düzeyleri arasındaki ilişkiye bakılmıştır (Tablo 19). Albumin (3.87±0.49) MDA 
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(11.40±3.25) arasında 0.05 anlamlılık düzeyinde anlamlı bir ilişki tespit edilirken, 

albumin ile SOD (4.94±2.27), GPx (12.12±8.66), pGSN (104.5±72), ve çinko 

(68.39±24.28) arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir. 

 

Tablo 19: Albumin ile MDA, SOD, GPx, pGSN ve Çinko Arasındaki İlişki 

 HSP Aktif (n=30) 

 r P 

Albumin / MDA 0.367 0.046 

Albumin / SOD -0.164 0.388 

Albumin / GPx -0.142 0.453 

Albumin / pGSN 0.071 0.742 

Albumin / Çinko -0.332 0.073 

 

4.7.4. HSP aktif grubunda organ tutulumları ile sedim ve CRP düzeyleri arasında 

anlamlı bir fark olup olmadığına incelemek için bağımsız örneklem t-testi 

kullanılmıştır (Tablo 20). Cilt tutulumu bütün hastalarda olduğu için cilt tutulumu 

açısından farklılığa bakılmamıştır. Eklem tutulumu, GİS tutulumu ve böbrek 

tutulumu açısından sedim ve CRP düzeyleri arasında 0.05 anlamlılık düzeyinde 

anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. Testis tutulumu açısından CRP düzeyinde 

0.05 anlamlılık düzeyinde anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. Tek anlamlı fark 

testis tutulumu açısından sedim düzeylerinde tespit edilmiştir. 

Tablo 20: Eklem, Gis, Böbrek ve Testis Tutulumları Açısından CRP ve Sedim 

seviyeleri arasındaki farklılıklar 

 Tutulum CRP P SEDİM P 

 N Ortalama±ss N Ortalama±ss  

Eklem Tutulumu Var 

Yok 

25 

5 

23.60±24.32 

14.97±9.50 

0.446 25 

5 

14.36±10.53 

8.80±4.54 

0.078 

Gis Tutulumu Var 

Yok 

17 

13 

24.67±27.46 

18.89±14.60 

0.498 17 

13 

11.35±9.33 

16.15±10.46 

0.196 

Böbrek Tutulumu Var 

Yok 

3 

27 

22.59±24.26 

22.11±22.95 

0.973 3 

27 

6.00±4.00 

14.25±10.11 

0.177 

Testis Tutulumu Var 

Yok 

3 

27 

6.40±2.93 

23.91±23.22 

0.209 3 

27 

2.66±1.15 

14.62±9.78 

0.000 

 

4.7.5. HSP aktif grubunda sedim ve CRP düzeyleri ile MDA, SOD, GPx, pGSN 

ve çinko düzeyleri arasındaki ilişki incelenmiştir (Tablo 21). 0.05 anlamlılık 

düzeyinde herhangi bir anlamlı ilişki bulunamamıştır. 
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Tablo 21: Sedim ve CRP ile MDA, SOD, GPx, pGSN ve Çinko Arasındaki İlişki 

SEDİM CRP 

 HSP Aktif  HSP Aktif  

 r P  r P 

MDA 0.258 0.169 MDA -0.069 0.718 

SOD -0.171 0.366 SOD -0.129 0.496 

GPx -0.042 0.827 GPx 0.003 0.988 

pGSN 0.206 0.335 pGSN -0.087 0.684 

Çinko -0.167 0.377 Çinko -0.068 0.720 
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5 TARTIŞMA 

Henoch Schönlein Purpurası, küçük damar duvarlarında IgA birikmesi sonucu 

gelişen cilt, eklem, GİS, böbrek ve daha seyrek olarak diğer organların tutulduğu, 

kendi kendini sınırlayan sistemik inflamatuar bir vaskülittir (1, 7, 18). HSP’nin 

etyopatogenezinde proinflamatuar sitokinlerin rolü ortaya konulmuş olmakla 

birlikte, oksidatif hasar ve lipid peroksidasyonunun da patogenezde önemli olduğu 

ile ilgili çalışmalar rapor edilmiştir (9, 53, 54). HSP atağı sırasında beyaz küre 

sayısı, CRP, prokalsitonin, TNF-α, ve IL-6 gibi akut inflamasyon belirteçleri 

genellikle yükselir. Ancak, HSP’nin progresyonunu ve gelişebilecek organ 

tutulumlarını tam olarak tahmin edebilecek prediktif değeri olan bir belirteç henüz 

bulunmamaktadır. Bu çalışmada inflamasyon, oksidatif hasar ve lipid 

peroksidasyonunda rol alan pGSN, çinko, GPx, SOD ve MDA’nın HSP’nin organ 

tutulumları ile ilişkisi ve bir prediktif değeri olup olmadığı incelenmiştir. Bunun 

yanısıra HSP’li hastaların demografik özellikleri, klinik gidişatı ve laboratuvar 

testleri ile klinik korelasyon tartışılacaktır.   

 

HSP’li hastaların genel özellikleri; HSP’nin en sık 3-15 yaş arasında görüldüğü ve 

erkek çocukların kızlara oranla 1,5-2 kat daha fazla etkilendiği bildirilmektedir (26, 

27, 59, 82, 124). Çalışma grubumuzdaki olgular da literatür ile uyumlu olarak 2-16 

yaş arasında idi ve erkek/kız oranı 1,72:1 olarak tespit edildi.  

 

Henoch Schönlein Purpurası’nda cilt, eklem, GİS, böbrek ve daha seyrek olarak 

diğer organlar etkilenir. İtalya’dan Trapani ve ark. (28) 150 HSP’li çocuktan oluşan 

çalışmalarında; palpabl purpurayı %100, eklem tutulumunu %74, GİS tutulumunu 

%51, renal tutulumu %54, skrotal ödem seklinde genitoüriner sistem tutulumunu 

%13 olarak bulmuşlardır. Ülkemizden Erol ve ark.’ın (214) 28 HSP’li çocuğu içeren 

retrospektif çalışmasında; palpabl purpura %100, eklem tutulumu %43, GİS 

tutulumu %68, renal tutulum %39, MSS tutulumu %3.6, skrotal ödem seklinde 

genitoüriner sistem tutulumu %7 olarak bildirilmiştir. Kasapçopur ve ark. da (18) 

220 HSP’li çocuğu içeren çalısmasında; palpabl purpurayı tüm olgularda görürken, 
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eklem tutulumunu %70, GİS tutulumunu %75, renal tutulumu %47 olarak 

bulmuşlardır. 

 

Çalısmamızda olguların tümünde cilt tutulumu görülürken, eklem tutulumu %83, 

GİS tutulumu %56, renal tutulum %10, skrotal ödem seklinde genitoüriner sistem 

tutulumu %10 olguda tespit edildi. MSS tutulumu ise hiçbir olguda görülmedi. 

Bulgularımız literatür ile benzerlik göstermekteydi. 

 

HSP’li hastaların laboratuvar testlerindeki değişiklikler; HSP tanısında 

laboratuvar testleri yardımcı olarak kullanılır. Biyopsi dışındaki testler kesin tanı 

koydurucu değildir. HSP’nin diğer hastalıklardan ayırt edilmesi, prognozun 

öngörülmesi ve tedavinin şekillendirilmesi için laboratuvar bulgularından 

yararlanılabilir.  

 

Lökosit düzeylerinde ve akut faz reaktanlarında hafif bir artış görülebilir (18, 52). 

Peru ve ark. (215) lökositozu %47, Trapani ve ark. (28) ise %21 oranında 

bildirmektedir. Çalışmamızda lökosit düzeyi 12 (%40) hastada 10.000/mm3 ve 

üzerindeydi, HSP aktif grubunda, HSP remisyon grubuna ve kontrol grubuna göre 

ortalama WBC değerlerinin belirgin olarak yüksek olduğu gözlendi.  

 

Hastalığın tanımı gereğince trombositopeninin olmadığı gösterilmelidir. HSP atağı 

sırasında trombosit sayısının normal veya yüksek olabileceği bildirilmektedir (52, 

79). Candemir ve ark. (216) hastaların %35’inde trombositoz saptarken, Gülcan ve 

ark. (217) %43’ünde tespit etmiştir. Elmas ve ark.’ın (218) yaptığı çalışmada 

hastaların %41,1’inde trombositoz saptanmış ve hastalığın prognozunda önemli bir 

parametre olabileceği belirtilmiştir. Çalışmamızda aktif dönemde hastaların 

%36.6’sında trombosit değeri 400.000/mm3 üzerindeydi ve HSP aktif grubunda 

remisyon ve kontrol grubuna göre trombosit sayısı ortalaması belirgin olarak yüksek 

saptandı. Hiçbir hastada trombositopeni yoktu. Bu bulgular literatür ile uyumlu 

olmakla birlikte, tespit edilen trombositoz HSP atağı esnasında inflamatuar süreç 

ve/veya altta yatan enfeksiyona ikincil saptanmış olabilir. 
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Eritrosit sedimantasyon hızının HSP’de değişkenlik gösterdiği bildirilmektedir. 

Farley ve ark. (23) olguların %33’ünde, Allen ve ark. (219) 3/4’ünde, Trapani ve 

ark. (28) ise %57’sinde HSP’li hastalarda tanı anında ESR’nin yüksek olduğunu 

göstermiştir. Çalışmamızda aktif dönemde ESR değeri 8 (%26.6) hastada 20 

mm/saat üzerinde tespit edildi ve HSP aktif grubunda ESR değerleri ortalaması 

remisyon ve kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek tespit edildi. Remisyon 

döneminde aktif döneme göre bir azalma olsa da kontrol grubuna göre hala ESR 

değerlerinde belirgin yükseklik devam ediyordu. Bu durum inflamasyonun 

remisyonda azaldığını ancak hala tamamen normale gelmediğini düşündürebilir.  

 

HSP’li hastalarda tanı anında CRP düzeylerinin incelendiği çalışmalarda Rigante ve 

ark. (220) %29, Kendirli ve ark. (221) ise %51 oranında CRP yüksekliği tespit 

etmişlerdir. Çalışmamızda CRP düzeyleri aktif dönemde 24 (%80) hastada 5 mg/L 

üzerinde bulundu ve HSP aktif grubunda CRP düzeyi ortalaması kontrol ve 

remisyona göre belirgin yüksek tespit edildi. Kontrol ile remisyon arasında ise fark 

yoktu. Aktif dönem HSP’li hastalarda ESR, CRP ve lökosit düzeylerinin sağlıklı 

çocuklara göre anlamlı derecede yüksek saptanması akut faz yanıtının göstergesi 

olarak kabul edildi. 

 

HSP’nin fizyopatolojisinde IgA’nın önemli bir rolü olduğu düşünülmekte ve 

çalışmalarda HSP’li hastalarda %18-43 oranlarında serum düzeyleri artmış olarak 

bulunmaktadır (28, 66, 215, 222-224). Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak 

%26,6 oranında serumda artmış IgA düzeyi saptadık. HSP aktif grubunda kontrol 

grubuna göre kıyaslandığında serum IgA düzeyleri belirgin olarak yüksekti. 

 

Literatürde HSP'li çocuklarda C3 düzeylerine ilişkin farklı veriler mevcuttur. C3 

düzeyleri HSP hastalarında yüksek ya da düşük saptanabilir. Chen ve ark.(225) 

hastaların %10,8’inde, Elmas ve ark. (218) hastaların %8,2’sinde, Trapani ve ark. 

(28) hastaların %8’inde C3 düzeylerini normalden daha düşük saptamışlarken, 

Dönmez ve ark. (226) hastaların %1,5’inde, Rigante ve ark. (220)  hastaların 

%19,1’inde, Ece ve ark. (227) hastaların %27,5’inde C3 düzeylerini normalden daha 

yüksek rapor etmişlerdir. Çalışmamızda C3 düzeyleri bütün hastalarda normal 
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aralıkta saptanmıştır. Ancak C3 düzeyi ortalamalarına baktığımızda HSP aktif 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olarak tespit edilmiştir.  

 

HSP’li hastalarda böbrek tutulumuna bağlı olarak gelişen proteinüri nedeniyle 

serum total protein ve albümin düzeylerinde düşüklük görülebilir (97). Fessatou ve 

ark. (228) olgularının %3 ünde hipoalbüminemi tespit etmişlerdir. Çalışmamızda da 

sadece 3 hastada renal tutulum mevcut olup hastaların hiçbirinde hipoalbüminemi 

tespit edilmedi. Albümin bir negatif akut faz reaktanıdır ve inflamasyonda sentezi 

azalır (229). Kaysen ve ark. (230) hemodiyaliz hastalarında inflamasyona sekonder 

gelişen negatif akut faz cevabına bağlı olarak albümin düzeyindeki düşüklüğün 6 

hafta süre ile devam ettiğini göstermişlerdir. Çalışmamızda hiçbir olguda 

hipoalbüminemi tespit edilememesine rağmen, ortalama total protein ve albümin 

düzeyleri sağlıklı çocuklara göre hem aktif hem de remisyon dönemindeki HSP’li 

hastalarda anlamlı olarak düşük bulundu. Total protein ve albümin düzeylerinin 

remisyon döneminde aktif döneme göre artış göstermesine rağmen, kontrol grubuna 

göre halen düşük seviyelerde bulunması; albüminin negatif akut faz reaktanı 

olmasına bağlı olabilir. 

 

HSP ve oksidatif stres belirleyicileri ilişkisi; Serbest radikal reaksiyonları, aerobik 

yaşam formlarının ortaya çıkışında rol almış önemli reaksiyonlardır. Bu 

reaksiyonların vücuda getirdiği katkıların yanında, yaşayan organizmaya zarar 

verebilme özellikleri bilim adamlarının ilgi odağı olmuştur. Günümüzde radikallerin 

artmış üretiminin hastalıkların nedeni mi, yoksa sonucu mu olduğu tartışılmaktadır 

(136). Belirli bir düzeye kadar olabilen oksidan molekül artışı yine vücutta daima 

belirli bir düzeyde bulunan doğal antioksidan moleküller tarafından etkisiz hale 

getirilmektedir. Yani sağlıklı bir organizmada oksidan düzeyi ve antioksidanların 

bunları etkisizleştirme gücü bir denge içindedir. Oksidanlar belirli düzeyin üzerine 

çıkar veya antioksidanlar yetersiz olursa yani denge bozulursa söz konusu oksidan 

moleküller organizmanın yapı elemanları olan protein, lipid, karbohidrat, nükleik 

asitler ve yararlı enzimlerini bozarak zararlı etkilere yol açarlar (137). 
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Oksidatif stresin patogenezinde etkili olabileceği düşünülen ve bu konuda araştırılan 

hastalıklardan biride HSP’dir. Bilgilerimize göre literatürde HSP’de oksidatif stresin 

rolünü araştıran çalışmalar mevcuttur (8, 10, 53, 54, 224). 

 

Buyan ve ark. (54) 10 HSP’li hasta ve 5 sağlıklı çocuk ile yaptıkları çalışmada; 

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 göstermişler. 

Aktif dönem ve remisyon dönemindeki MDA ve E vitamini düzeyleri ile kontrol 

grubu karşılaştırıldığında ise belirgin fark gösterilememiştir. 

 

Demircin ve ark. (10) 1998 yılında 16 HSP’li olgu ile yaptıkları çalışmada; oksidan 

sistemin göstergesi olarak MDA, antioksidan sistemin göstergesi olarak SOD 

aktivitesi düzeyini değerlendirmişler ve SOD 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. Organ tutulumuna göre değerlendirildiğinde ise renal tutulumu olan 

hastalarda MDA düzeyinin renal tutulumu olmayanlara göre daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. GİS tutulumu olanlar ile olmayanlar arasında ise MDA ve SOD 

düzeyleri açısından belirgin fark bulunmamıştır. 

 

Erdoğan ve ark. (53) 27 HSP’li hastada yaptıkları çalışmada; hastalar böbrek 

tutulumu olan ve olmayan ve rastgele E vitamini verilen ve verilmeyenler olarak 

gruplara ayrılmış. Oksidan sistemin göstergesi olarak MDA, antoksidan sistemin 

göstergesi olarak da SOD ve GPx düzeylerine bakılmış. Aktif dönemde SOD ve 

GPx düzeyleri remisyon dönemi ve kontrol grubuna göre düşük, MDA düzeyleri ise 

belirgin olarak yüksek bulunmuş. Renal tutuluma göre değerlendirildiğinde ise 

SOD, GPx ve MDA düzeyleri açısından anlamlı farklılık tespit edilmemiştir. 

Hastalığın aktif döneminde verilen E vitamininin renal tutulumu engelleyemediği, 

ayrıca oksidan ve antioksidan parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı değişikliğe 

neden olmadığı gösterilmiştir. Bu çalışmada HSP’nin patogenezinde lipit 

peroksidasyonu ve oksidatif hasarın rolünün olduğu gösterilmekle birlikte, 
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hastalığın akut döneminde mevcut olan hücresel hasarın son evresi lipit 

peroksidasyonu başladıktan sonra verilen E vitaminin tetiklenmiş olan oksidatif 

zincir reaksiyonlarını sonlandıramayacağı sonucuna varılmıştır. 

 

Ece ve ark. (8) 29 HSP’li hasta ve 30 sağlıklı çocuk ile yaptıkları çalışmada oksidan 

sistemin göstergesi olarak MDA, antioksidan sistemin göstergesi olarak da CAT, 

aril esteraz ve paraoksonaz enzimlerine ilaveten Total Antioksidan Kapasite (TAK) 

düzeylerine bakmışlar. Aktif dönem HSP’li hastalarda oksidan sistemin göstergesi 

olan MDA düzeyinin hem remisyon dönemine hem de kontrol grubuna göre belirgin 

yüksek olduğu ancak remisyon dönemi ile kontrol grubu arasında anlamlı fark 

bulunmadığı saptanmış. Antioksidan sistemin göstergesi olarak bakılan 

parametrelerden biri olan paraoksanaz düzeyleri açısından aktif dönem ile remisyon 

dönemi ve remisyon dönemi ile kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunmazken 

aktif dönemde kontrol grubuna göre düşük bulunmuş. Bakılan diğer antioksidan 

enzim olan aril esteraz düzeyi aktif dönemde remisyon dönemi ve kontrol grubuna 

göre düşük bulunurken, remisyon döneminde ise kontrol grubuna göre farklılık 

saptanmamış. CAT düzeyleri aktif dönem ve remisyon döneminde kontrol grubuna 

göre düşük tespit edilirken aktif dönem ile remisyon dönemi arasında farklılık 

saptanmamış. Aktif dönemde TAK düzeyleri remisyon dönemine ve sağlıklı 

çocuklara göre düşük bulunurken bu düşüklük remisyon döneminde de devam 

etmekteymiş. Organ tutulumuna göre değerlendirildiğinde ise eklem, GİS ve renal 

tutulumu olan hastalarla olmayan hastaların oksidan/antioksidan parametrelerinin 

benzer olduğu saptanmıştır. 

 

Yapılan bir diğer çalışmada (224); 21 HSP’li olgularda oksidan sistemin göstergesi 

olarak MDA, antioksidan sistemin göstergesi olarak da TAK bakılmış. Aktif dönem 

HSP’li hastalarda TAK düzeyi remisyon dönemindeki HSP’li hastalara ve sağlıklı 

çocuklara göre anlamlı derecede düşük saptanırken, MDA düzeyi belirgin yüksek 

saptanmış ve kontrol grubuna göre aktif dönem HSP’li hastalarda TAK düzeylerinin 

düşük, MDA düzeylerinin yüksek saptanması ve remisyon döneminde TAK 

düzeylerinin artarken MDA düzeylerinin belirgin azalmasının, HSP’de oksidatif 

stresin bir göstergesi olabileceği ifade edilmiştir. Organ tutulumuna göre olgular 

değerlendirildiğinde ise eklem, GİS ve renal tutulumu olan hastalarla olmayan 
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hastaların oksidan/antioksidan parametreleri arasında önemli bir farklılık 

saptanmamıştır.  

 

Söylemez (231) yaptığı çalışmada 23 HSP’li ve 20 sağlıklı çocuğu karşılaştırmıştır. 

MDA değeri açısından farklılık tespit etmemiş, SOD değerini hasta grubunda 

yüksek, CAT değerini ise düşük bulmuştur.  

 

Chen ve ark. (232) 36 HSP hastası ve kontrol grubunda antioksidan enzimleri 

çalışmışlar. Sonuç olarak hasta HSP grubunda sağlıklı gruba göre belirgin yüksek 

MDA, düşük TAK, SOD, GPx ve CAT değeri tespit etmişlerdir. 

 

Çalışmamızda oksidatif stres belirleyicileri olarak GPX ve SOD düzeylerine, lipid 

peroksidasyonu belirleyicisi olarak MDA düzeylerine bakıldığında sadece GPx 

düzeylerinde HSP aktif grubunda, remisyon ve kontrol grubuna göre anlamlı artış 

bulunmaktaydı. HSP remisyon grubunda GPx düzeyi oldukça azalmasına karşın 

kontrol grubuna göre hala anlamlı düzeyde yüksekti. Bu bulgu HSP’nin 

patogenezinde oksidatif stresin rol aldığını, hasta remisyona girse bile normal 

düzeye gelmesinin zaman aldığını destekler niteliktedir. HSP ve oksidatif stres 

ilişkisini inceleyen çalışmaların bazılarında olduğu gibi bizim çalışmamızda da HSP 

aktif ve remisyon dönemlerinde MDA ve SOD seviyelerinde anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (10, 53, 54, 231). Organ tutulumları açısından da literatür ile 

uyumlu olarak oksidan/antioksidan parametreleri arasında anlamlı bir farklılık tespit 

edilmemiştir (8, 224).   

 

HSP, pGSN ve Çinko düzeyleri arasındaki ilişki; 

Gelsolin, önemli bir aktin-bağlayıcı protein ve hücresel iskelet dinamiğinin 

düzenleyicisidir. Özellikle, pGSN hücre dışı sıvılara salgılanır. cGSN bakteriyel 

lipopolisakkaritler ve ATP’yi bağlayarak antibakteriyel ve antiinflamatuar özellikler 

gösterir. pGSN’nin, antioksidan ve anti-apopitotik özelliklerinin de olduğu 

belirlenmiştir (173). 

 

Karaciğer sirozu (233), sepsis (16), majör travma (176), beyin hasarı (234, 235), 

akciğer hasarı (236), hepatit B ile ilişkili karaciğer sirozu (233), kanserler (237, 
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238), Alzheimer hastalığı (239), romatoid artrit (240) ve multipl skleroz (241) gibi 

bazı klinik durumlarda serum pGSN düzeyleri belirgin olarak azalmaktadır. Dahası, 

bazı çalışmalar, idiyopatik pulmoner fibroz veya fibrotik nonspesifik interstisyel 

pnömoni olan hastalarda GSN' nin up-regüle edildiğini göstermiştir (197, 242).  

 

Bir başka çalışmada, hepatit B virüsü ile ilişkili siroz hastalarında serum pGSN 

düzeylerinin azaldığı ve bu durumda pGSN'nin yeni bir aday fibroz belirteçi olduğu 

sonucuna varıldı (233).  

 

Düşük pGSN düzeyinin yüksek mortalite oranı, hastanede uzun süre yatış ve yoğun 

bakımda uzun süre ventilatör tedavisi alma ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir. 

pGSN düzeyinin iyileşenlerde arttığı saptanmıştır (210). 

 

Zhang ve ark. (243), IgA nefropatisi olan 200 hasta, farklı nefropatisi olan 200 hasta 

ve 200 sağlıklı kontrol üzerinde pGSN düzeylerini incelemişler; IgA nefritinde 

pGSN düzeyinin diğer nefrit grubundan ve sağlıklı kontrol grubundan düşük 

olduğunu tespit etmişlerdir. Özetle, yaptıkları çalışma ile serum pGSN 

konsantrasyonunun IgAN'nın ilerlemesini ve prognozunu yansıttığını ileri sürmüşler 

ve düşük pGSN düzeyinin spesifik olarak ciddi mezengial hücre proliferasyon 

derecesinin ve kötü prognozun göstergesi olabileceğini belirtmişlerdir. 

 

Çalışmamızla yakın zamanlarda yürütülen ve literatürde HSP ve pGSN ilişkisini 

araştıran tek çalışma olan Kandur ve ark.nın çalışmasında (244) 36 HSP’li ve 34 

sağlıklı çocukta ortalama pGSN değerinin HSP’lilerde tanı anında kontrol grubuna 

göre daha düşük olduğunu tespit etmişlerdir. Kontrol grubunda pGSN seviyesi ile 

yaş, kilo ve boy arasında negatif korelasyon olduğunu görmüşlerdir. Ayrıca kızlarda 

erkeklere göre pGSN düzeyinin daha yüksek olduğunu tespit etmişler. Bu çalışmada 

bizim çalışmamızdan farklı olarak remisyon döneminde hastalar 

değerlendirilmemiştir. 

 

Çalışmamızda pGSN düzeyi açısından bakıldığında; HSP aktif ve HSP remisyon 

ortalama pGSN düzeyinin kontrol grubuna göre belirgin düşük olduğu tespit 

edilmiş, hatta remisyon döneminde pGSN düzeyi daha da düşmeye devam etmiş ve 
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aktif dönemden de düşük tespit edilmiştir. Bu bulgu inflamasyon sırasında pGSN 

düzeyinin düşüklüğünü gösteren diğer çalışmalar ile uyumludur. Aynı zamanda 

HSP- pGSN ilişkisini araştıran Kandur ve ark. (244)’ın çalışmasına da benzer bir 

sonuçtur. Çalışmamızın farkı remisyon döneminde pGSN düzeyinin artış 

göstermemesi aksine daha da düştüğünün gösterilmiş olmasıdır. Bu bulgu şu şekilde 

yorumlanabilir; İnflamatuar sürecin akut safhasında pGSN kullanılmaya 

başladığından düşük seviyelerde tespit ediliyor, hastalık remisyona girene kadar da 

kullanılmaya devam ettiğinden pGSN seviyesi daha da düşüyor olabilir. 

Muhtemelen pGSN düzeyinin tekrar normale gelmesi daha uzun bir süre alıyor 

olabilir. Çalışmamızın amaçlarından biri de pGSN’nin hastalık progresyonunu ve 

organ tutulumlarını önceden tahmin edebilecek bir prediktif değeri olup olmadığını 

belirlemekti. Ne yazık ki çalışmamızda hastalığın klinik gidişatı ve organ 

tutulumları ile pGSN düzeyi arasında anlamlı bir ilişki tespit edemedik. HSP aktif, 

HSP remisyon ve kontrol gruplarında yaş ve cinsiyet ile pGSN düzeyi açısından da 

anlamlı bir farklılık tespit edilemedi. 

 

Çinko insan vücudunda en çok bulunan ikinci eser element olup birçok doku ve 

organda enzimlere katalizör görevi gördüğü gibi antioksidan ve antiinflamatuar 

etkisi de iyi bilinmektedir (17). Çinko antioksidan etkili bir enzim olan SOD’un ve 

dokuları serbest radikallerin zararlı etkilerinden koruyan metallotiyoneinlerin 

yapısında yer alır (165). Çinkonun serbest radikal oluşumu ve oksidatif stresten 

koruyucu rolü kanıtlanmıştır (167). Oksidatif hasarın neden olduğu kütanöz ve 

romatolojik inflamatuar hastalıklar, alkolizm, karaciğer sirozu ve kardiyovasküler 

hastalıkların patogenezinde rol oynadığı birçok çalışmada rapor edilmiştir (169).  

 

Çinko, antiinflamatuar ve antioksidan etkileri arttırdığından, düşük çinko düzeyi, 

iltihaba ve oksidatif strese neden olur (167). Farelerde yapılan bir çalışmada düşük 

çinko alımı ile inflamatuar sitokinlerin arttığı ortaya konmuştur (168). 

 

Bao ve ark. (165) yaptığı çalışmada 6 ay boyunca 45 mg/gün çinko takviyesi alan 

sağlıklı yaşlı yetişkin gönüllülerde, plasebo alan gönüllülere kıyasla vasküler 

inflamasyon belirteçlerinin azaldığı gösterilmiş (169). 
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Bilgilerimize göre literatürde çinko elementinin antioksidan ve antiinflamatuar 

özelliğinin, yine etyopatogenezinde inflamasyon ve oksidatif stresin yer aldığı HSP 

hastalığındaki rolü ile ilgili bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda HSP’li 

hastalarda aktif ve remisyon dönemlerinde serum çinko düzeylerine bakılmış ve 

sağlıklı kontrol grubu ile kıyaslanmıştır. HSP aktif grubunda serum çinko düzeyi 

ortalamaları her ne kadar remisyon ve kontrol grubuna göre düşükse de bu düşüklük 

istatistiksel olarak anlamlı bulunamamıştır. Ancak Çinko düzeyleri 60 µg/dL altında 

olanları çinko eksikliği olarak kabul ettiğimizde HSP’li hastalarda (aktif ve 

remisyon) çinko eksikliğinin sağlıklı çocuklara göre belirgin olarak daha fazla 

görüldüğü tespit edildi. Bu bulgu istatistiksel olarak da anlamlı idi. HSP’nin akut 

safhasında yani aktif olarak inflamasyonun mevcut olduğu, oksidatif stres düzeyinin 

yüksek olduğu dönemde çinko eksikliğinin olması, bu dönemde çinkonun aşırı 

kullanımına bağlı olabilir. Bu bulgu çalışmamızın can alıcı bulgularından biridir. 

Belki de HSP’li hastalarda aktif dönemde oral çinko desteği ile hastalığın 

progresyonu ve iyileşme hızına katkıda bulunulabilecektir.  

 

Bu çalışma; HSP’li hastalarda çinko düzeylerini araştıran ilk, HSP-pGSN ilişkisini 

araştıran ikinci çalışmadır. Hem pGSN hem de çinkonun inflamatuar süreçte ve 

oksidatif streste vücutta kullanılarak düzeylerinde düşüklük saptandığı birçok 

çalışmalar ile gösterilmiş olup bizim çalışmamızda da benzer bulgu tespit edilmiştir. 

Çinkonun birçok hastalıkta tedavi olarak kullanıldığı iyi bilinmektedir. pGSN’nin de 

deneysel olarak tedavide kullanılabileceği ile ilgili çalışmalar bulunmaktadır (14-

16). Çalışmamızda HSP’li hastalarda hastalığın aktif olduğu ve inflamasyonun 

devam ettiği dönemde çinko ve pGSN düzeylerinin düşük olduğu gösterilmiş olup, 

hastalığın başlangıcında çinko ve pGSN tedavilerinin hastalığın gidişatına etkisi 

olup olmayacağı ile ilgili yeni çalışmalar için fikirler doğurmuştur. Çalışmamız, bu 

konuda daha fazla sayıda hasta ile yapılan çalışmalar ile desteklendiğinde belki de 

gelecekte HSP’li hastaların tedavisine bir katkı sağlayabilecektir.   
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6 SONUÇLAR 

 

1. Çalışmamızda HSP’li hastalarda en sık cilt tutulumu gözlenirken, ikinci sıklıkta 

eklem tutulumu, üçüncü sıklıkta ise GİS tutulumu gözlenmiştir. 

 

2. HSP aktif grubunda, HSP remisyon ve kontrol grubuna göre WBC’nin anlamlı 

yüksek olduğu tespit edildi. 

 

3. HSP aktif grubunda, HSP remisyon ve kontrol grubuna göre plt’nin anlamlı yüksek 

olduğu tespit edildi. 

 

4. HSP aktif grubunda, HSP remisyon ve kontrol grubuna göre ortalama CRP değerleri 

anlamlı yüksek olduğu tespit edildi. 

 

5. HSP aktif grubunun ESR değerleri HSP remisyon grubuna göre anlamlı derecede 

yüksekti, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında ise fark daha da belirgin olarak tespit 

edildi. HSP remisyon grubunda kontrol grubuna göre ESR değerleri anlamlı 

derecede yüksek tespit edildi. Bu bulgu akut inflamasyonda akut faz reaktanlarının 

yükselmesi ile açıklanabilir. 

 

6. HSP aktif grubunda kontrol grubuna göre ortalama C3 ve IgA düzeyleri anlamlı 

düzeyde yüksek tespit edildi. 

 

7. HSP aktif ve HSP remisyon grubunda kontrol grubuna göre ortalama total protein ve 

albümin düzeylerinin anlamlı olarak düşük düzeyde olduğu tespit edildi. HSP 

remisyon grubunda HSP aktif grubuna göre ortalama albümin düzeylerinde artış 

olduğu görülmüştür. 

 

8. HSP aktif grubunun GPx düzeyleri,  HSP remisyon ve kontrol grubuna göre belirgin 

olarak yüksek tespit edildi. HSP remisyon grubunda kontrol grubune göre anlamlı 

yükseklik tespit edildi. Bu bulgu HSP’nin etyopatogenezinde oksidatif stresin rol 

aldığını destekler nitelikteydi. 

 

9. MDA ve SOD düzeyleri açısından gruplar arasında anlamlı fark tespit edilmedi. 

 

10. HSP aktif ve HSP remisyon grubunda pGSN düzeyleri kontrol grubuna kıyasla 

belirgin olarak düşük tespit edildi. HSP remisyon grubunda pGSN düzeyi HSP aktif 

grubundan da daha düşük bulundu. Ancak pGSN düzeyleri ve organ tutulumları 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı 
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11. Çinko eksikliği, HSP aktif grubu ve HSP remisyon grubunda kontrol grubuna göre 

daha fazla sayıda hastada tespit edildi. 

 

12. Bu çalışma; HSP’li hastalarda çinko düzeylerini araştıran ilk, HSP-pGSN ilişkisini 

araştıran ikinci çalışmadır. Hem pGSN hem de çinkonun inflamatuar süreçte ve 

oksidatif streste vücutta kullanılarak düzeylerinde düşüklük saptandığı birçok 

çalışmalar ile gösterilmiş olup bizim çalışmamızda da benzer bulgu tespit edilmiştir. 
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KAYSERİ EĞİTİM VE ARAŞTIRMA HASTANESİ 

HSP  ÇALIŞMA FORMU                                                             ( FORM-1) 
Hasta Yakını Tel No: 
Adı   

Soyadı  

Cinsiyet  

Başvuru tarihi:  

Doğum tarihi:  

Dosya no  

Anne-Baba akrabalığı  

Ailede benzer hastalık  

Şikayet ÜSYE hikayesi: 

 

Aşı hikayesi: 

 

İlk şikayet: 

 

Şikayetlerinin çıkış sırası:   

Eklem:                  Cilt:                      GIS:                         Böbrek:                        Diğer: 

 

Organ tutulumları Cilt 

 

Eklem:                kaç eklem tutuldu ise sayı: 

 

GİS:     karın ağrısı:                       GGK:                    Melena:              

 

Böbrek:     mikroskobik hematüri 

                 Proteinüri 

                 Makroskopik hematüri 

Böbrek biyopsi sonucu: 

 

Diğer: 

Aldığı tedaviler NSAİİ……………………..süresi ve dozu 

 

Prednizolon…………………süresi ve dozu 

 

İmmünsüpresifler: 

 

İlaç almadı 

İyileşme süresi /gün Cilt bulguları:                 Eklem bulguları:                  GİS:                  Böbrek: 

LABORATUVAR  

 ATAK SIRASINDA    REMİSYONDA 

 Sedim: Sedim: 

 CRP: CRP: 

 Beyaz küre: Beyaz küre: 

 MPV: MPV: 

 TİT: TİT: 

 Çinko: Çinko: 

 Gelsolin: Gelsolin: 

 Glut.perox: Glut.perox: 

 SOD: SOD: 

 MDA: MDA: 

 ANA: ANA: 

 C3 C3 

 IgA: IgA: 

 TİT: TİT: 

 M.PROT/Cr  M.PROT/Cr: 

 İdr. NGAL: İdr. NGAL: 

 BUN/Cr: BUN/Cr: 

 T.prot/Alb: T.prot/Alb: 

Diğer lab bulguları   
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