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ÖZET

Enfeksiyon hastalıkları çocukluk çağında hastane 
başvurusu ve yatış nedenleri arasında en sık sorumlu 
nedenlerdir. Özgün tanıda genellikle mikrobiyolojik 
yöntemler kullanılmaktadır. Özgün olmayan biyo-
kimyasal laboratuvar bulguları da hızlı sonuç sağla-
yarak tanıyı desteklemede kullanılır. Bu makalede 
eritrosit sedimentasyon hızı, C-reaktif protein, ve tam 
kan sayımının enfeksiyon hastalıklarındaki yeri tartı-
şılmıştır. 

Anahtar kelimeler: anemi, C-reaktif protein, eritro-
sit sedimentasyon hızı, lökosit sayısı, trombosit sayı-
sı

SUMMARY

Infectious diseases constitute the major cause of hos-
pital admissions in pediatric age. Microbiological 
studies usually form the basis of definitive diagnosis 
for these disorders. Nonspecific biocemistry tests can 
be obtained quickly, thus they have been used to sup-
port the eventual diagnosis. Among biochemical 
work-up, the role of erythrocyte sedimentation rate, 
C-reactive protein and complete blood count in the 
management of infectious diseases have been discus-
sed in this article. 

Key words: anemia, C-reactive protein, erythrocyte 
sedimentation rate, leukocyte count, thrombocyte 
count

Enfeksiyon hastalıkları, çocuk yaş grubundaki 
hastaların hekime başvuru nedenleri arasında ilk 
sırada yer almaktadır. Enfeksiyon hastalıkları-
nın kesin tanısı etken mikroorganizmanın ortaya 
çıkarılmasıdır ki, bunun için mikrobiyolojik ve 
serolojik yöntemlerden yararlanılır. Bu testler 
çoğu kez zaman alıcı, bazen de pahalı ve ne 
yazık ki her zaman için ulaşılamaz durumda 
olabilir. Tanıda daha hızlı ve kolay uygulanabi-
len indirekt yöntemler ise enfeksiyon hastalığı-
nın varlığını düşündürebilecek, hekime ön tanı-

da yardımcı olan incelemelerdir. 

Akut faz yanıtı; enfeksiyon, inflamasyon ve 
travmaya karşı ortaya çıkan özgün olmayan bir 
süreçtir. İnterlökin-1, interlökin-6, interlökin-8 
ve tümör nekroz faktörü gibi pro-inflamatuvar 
sitokinler bu yanıtı başlatarak immün sistemin 
uyarılmasına neden olur (1,2). Böylece bir dizi 
sitokin üretimi ve hücre etkileşimi şelalesi ger-
çekleşir ve temelde enfeksiyonun vücuda olan 
zararlarının kontrol edilmesi amaçlanır. Yine de, 
bu durum her zaman konak lehine sonuçlanmaz 
ve hatta septik şokta olduğu gibi ölüme neden 
olabilir. 

Eritrosit sedimantasyon hızı, C-reaktif protein, 
periferik kanda şekilli elemanların sayısı ve 
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dağılımındaki değişim akut faz yanıtının birer 
parçasıdır ve enfeksiyon hastalıklarının tanısın-
da sıklıkla kullanılan indirekt tanı yöntemleridir 
(3).

ERİTROSİT SEDİMENTASYON HIZI

Eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) bir hastalı-
ğın seyrini ve tedaviye yanıtını değerlendirmek 
için kullanılır. Eritrosit kitlesi, volümü, şekli, 
hücreler arasındaki kuvvetler ve plazmadaki 
protein miktarı ESH’nı etkiler. Plazma fibrinoje-
nindeki yükseklik ve eritrositleri kaplayan glo-
bulin kılıfı eritrositlerin agregasyonunu ve 
ESH’nı hızlandırır. Yaşa ve cinsiyet ESH’nı 
değiştirir. Bir ay-12 yaş arasında ≤10 mm/saat; 
12 yaş üstü erkeklerde ≤15 mm/saat ve 12 yaş 
üstü kızlarda ≤20 mm/saattir (4). Kasapçopur ve 
ark. çocuklarda yaptığı bir çalışmada da ortaya 
koyduğu gibi, aşırı kilo enfeksiyon ve inflamas-
yondan bağımsız olarak ESH’nı arttıran bir 
durumdur (5). 

Bakteriyel enfeksiyonların çoğu ve mikobakteri 
infeksiyonlarında ESR yükselirken viral, riketsi-
ya ve erlihya infeksiyonlarında genellikle normal 
veya hafif yüksek değerdedir. Fizik muayenesi ve 
tam kan sayımı normal, ESR normal veya hafif 
yüksek, ancak uzamış yüksek ateşi olan bir 
çocukta çok büyük olasılıkla neden viral veya 
ciddi olmayan nedene bağlı bir hastalıktır (6).

Eritrosit sedimentasyon hızı lokomotor sistem 
hastalıklarında yararlı bir tetkiktir. Kalça ekle-
minin geçici sinovitinde ESR ortalama 20 mm/
saat iken, bakteriyel kalça artritinde ESR genel-
likle >30 mm/saattir (7). İkinci haftada halen 
yüksek ölçülen veya ilk düşüşten sonra tekrar 
yükselen ERS genellikle başarılı olmayan cerra-
hi ve antibakteriyel tedaviye bağlıdır ve genel-
likle doğru yaklaşımla normale döner. Streptokok 
enfeksiyonlarını takiben gelişen ateşli hipersen-

sitivite sendromlarında, kriptojenik pürülan odak 
olmadan da ESR oldukça yüksek değerlerde 
kalabilir ESR kronik osteomyelitte hafif yüksek 
veya normal olabilir. 

Eritrosit sedimentasyon hızı infeksiyon dışı inf-
lamatuvar durumlarda da yüksek olabilir (Tablo 
1). ESR’nin 50 mm/saat altında olması durumda 
Kawasaki hastalığı tanısı dışlanır (8). ESR ateş ve 
egzersizle etkilenmez. 

Eritrosit sedimentasyon hızını aşırı yükselten 
(>100 mm/saat) bazı klinik durumlar vardır (9) 
(Tablo 2). Çocuklarda genellikle enfeksiyonlara 
bağlı durumlar söz konusudur; ayrıca kollajen 
doku ve böbrek hastalıklarında, daha az olarak 
neoplastik hastalıklarda bağlı olabilir.

Tablo 1. Enfeksiyon dışı yüksek ESR nedenleri.

Durum 

İnflamatuvar 

Non-inflamatuvar

Hastalık 

• Hodgkin hastalığı
• Maligniteler
• Paraneoplastik sendromlar
• Kollajen doku hastalığı
• Kawasaki hastalığı
• Serum hastalığı
• Yanık
• Travma
• İnflamatuvar barsak hastalığı
• Romatizmal ve diğer poststreptokok 
 sendromları
• Miyokard infarktüsü
• Postperikardiektomi
• Lenfositik tiroidit
• Rosai-Dorfman hastalığı
• Kikuchi-Fujimoto hastalığı 
• Sweet sendromu
• Castleman hastalığı

• Multipl myeloma
• Heparin tedavisi
• Normokrom anemiler
• Renal hücreli kanser
• Glomerulonefrit 
• Kronik böbrek yetersizliği
• Diyabet nefropatisi 
• Obezite
• Oral kontraseptif ajanlar
• Gebelik
• Hipotiroidi
• Hiperkolesterolemi
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Enfeksiyon hastalığı olan bir çocukta düşük 
ESR, yaygın damariçi koagülopati varlığındadır 
ve düşük plazma fibrinojen düzeyi ile birliktedir 
(1). Ayrıca orak hücre hemoglobinopatisi, sferosi-
toz, piruvat kinaz eksikliği gibi eritrosit şekil 
bozukluklarında, polisitemide, hiperviskizitede, 
aşırı lökositoz (lösemi), kaşeksi, anoreksi veya 
konjestif kalp yetersizliğinde ESR düşük olabilir 

(10). ESR glukokortikoid ve yüksek doz salisilat 
tedavisi, hemo- veya periton diyalizi durumla-
rında düşüktür (11,12). 

C-REAKTİF PROTEİN

C-reaktif protein (CRP) karaciğerde sentezle-
nen, enfeksiyon veya doku hasarına bağlı infla-
masyonda artan, yarı ömrü 4-6 saat olan bir 
akut-faz reaktanıdır. Pnömokok hücre duvarın-
daki C-polisakkarit ile presipitasyon oluşturur. 
Enfeksiyon veya doku inflamasyonu sonrası 
ortaya çıkan sitokinlerden interlökin-1, tümör 
nekroz faktörü ve özellikle interlökin-6’ya bağlı 
üretimi uyarılır; klasik yoldan kompleman yolu-
nun aktivasyonu ve fagositozun artışından 
sorumludur (13). 

Eritrosit sedimentasyon hızının aksine, CRP inf-
lamatuvar süreçte daha hızlı artış gösterir ve 
daha erken normale iner, CRP düzeyleri ESR’nu 
etkileyen durumlardan (anemi, polisitemi, erit-
rosit şekli, plazma protein düzeyi, yaş, cinsiyet) 
etkilenmez. Ancak travma, yanık, iskemi ve 
infarkt gibi her türlü doku yıkımı yapan olayda 
sentezi uyarılır. Yarı ömrü kısa olduğundan (<24 
saat) tedavinin etkinliği hakkında yol gösterici 
olarak kullanılabilir. 

C-reaktif proteinin aşırı arttığı durumlarda pro-
zon fenomeni nedeniyle yalancı olarak negatif 
ölçülebilir. Ağır bakteriyel enfeksiyonlarında 
CRP 150-300 mg/L düzeylerinde iken, viral 
infeksiyonlarda genellikle 40 mg/L’nin altında-

dır. Nadiren adenovirus, influenza, kızamık 
kabakulak gibi bazı viral enfeksiyonlarda CRP 
değeri 100 mg/L üzerinde ölçülebilir (14). 

Yenidoğan septisemisi tanısında CRP ve imma-
tür nötrofil sayısı tanıya yardımcı olabilir (15). 
Postnatal ilk 4 günde CRP hafif yüksek (15 
mg/L) bulunabilir. Mekonyum aspirasyon send-
romu, sefalhematom, göğüs tüpü takılması gibi 
bazı enfeksiyon dışı perinatal durumlarda da 
CRP yükselebilir. CRP’nin yenidoğan sepsisi 
için negatif prediktif değeri % 98’in üzerindedir. 
Hızlı yıkımından dolayı, invaziv hastalıkların 
izleminde CRP ölçümü yararlıdır (5,16); ancak 
CRP tek başına kullanılabilecek bir belirteç 
değildir. Crohn hastalığı, romatolojik hastalık-
lar, otoimmun vaskülitler, Kawasaki hastalığı ve 
pankreatit gibi enfeksiyon dışı hastalıkların izle-
minde de kullanılabilir. Karaciğer neoplazisi, 
lenfoma, cerrahi girişim sonrası, allograft rejek-
siyonu ve graft-versus-host hastalığında da CRP 
yükselebilir (13,17). 

HEMOGLOBİN

Anemi enfeksiyon hastalıklarında genellikle sık 
görülen bir durumdur; buna karşılık bronşektazi 
ve tekrarlayan pnömoni gibi kronik akciğer has-
talıklarında, hipoksemiye ikincil olarak gelişen 
eritropoietin artışı polisitemiye neden olabilir.

Hafif, reverzibl ve normositik anemi birçok akut 
bakteriyel ve viral hastalıkta ortaya çıkabilir (18). 
Demir düzeylerinde ciddi bir düşüş infeksiyon 
ve inflamasyona verilen akut bir yanıttır.

Kronik bakteriyel enfeksiyonlarda ve kronik 
inflamatuvar hastalıklarda hafif veya orta dere-
cede anemi görülebilir (19), ayrıca retikülosit, 
demir ve demir bağlama kapasitesinde düşüklük 
saptanır. Tüberküloz, subakut infektif endokar-
dit ve kronik osteomyelitte de anemi görülebilir 
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ve tedaviyle düzelir. Nedeni belirlenemeyen 
ateş, tekrarlayan karın ağrısı, kanlı ishal ve sin-
dirim bozukluğu gibi yakınmaları olan bir 
çocukta anemi varlığı inflammatuvar barsak 
hastalığı için ipucu olabilir (20). Bağırsak parazi-
tozlarında kronik kan kaybı demir eksikliği ane-
misine yol açabilir. 

Gram pozitif koklara bağlı ekzotoksinlerle olu-
şan klinik tablolarda, meningokoklarla ortaya 
çıkan enfeksiyonda, endotoksin üreten enterik 
bakterilerin yol açtığı sepsisde, enfeksiyonla 
ilişkili yaygın damariçi pıhtılaşma tablosunda 
akut hemoliz ve anemi gelişebilir. Mycoplasma 

pneumoniae, EBV ve CMV immun aracılıklı 
hemolitik anemi yapabilir. Malaria ve Clostridia 
enfeksiyonlarında ağır intravasküler hemoliz 
gelişebilir. Kızamık aşısından iki hafta sonra 
hemoglobin değerleri düşebilir. Parvovirus B19 
enfeksiyonu eritrosit ömrünü kısaltır ve aplastik 
krize varan ciddi anemiye neden olabilir (21). 

LÖKOSİT SAYISI

Lökositoz yaşa göre ortalama lökosit değerinin 
% 95 standart sapmasının üzerinde olması ola-
rak tanımlanır. 

Tablo 2. Bazı hastalıklarda laboratuvar bulguları.

Enfeksiyöz

Nonenfeksiyöz

ESR >100 mm/saat

• Miliyer tüberküloz
• Piyelonefrit
• Bakteriyel artrit
• İnfektif endokardit 
• Barthonella henselae 

enfeksiyonu
• Streptokoklarla oluşan 

infeksiyonlar
• Baş ve boyun bölgesinin 

yumuşak doku enfeksi-
yonları

• Pelvik inflamatuvar has-
talık

• Perfore apandisit

• Kawasaki hastalığı
• Kollajen doku hastalığı
• Eritema nodosum
• Sarkoidoz
• Malign lenfoma
• Akut lösemi
• Nöroblastom
• Metastatik karsinom
• Nefrotik sendrom
• Multipl myeloma
• Sweet sendromu
• Hiper-IgD sendromu
• İlaç duyarlılığı

Myeloid lökomoid reaksiyon

• Septisemi
• Ciddi akut fokal nekrotizan 

infeksiyon
• Şigelloz
• Salmonelloz
• Kriptojenik abse
• Miliyer veya akut nekrotizan 

tüberküloz
• Meningokoksemi
• Ağır kandidiyazis
• Sıtma 
• Difteri 
• Veba 
• Lökosit adezyon defektli 

çocuklarda enfeksiyon 

• Akut lösemi, kemik iliği tutu-
lumu olan malign lenfoma

• Kawasaki hastalığı
• Ağır kemik iliği baskılanma-

sının düzelme fazı
• Kollajen doku ve otoimmun 

hastalıklar
• Diyabetik ketoasidoz
• Ağır hemoliz ya da kanama
• Ağır travma (iskemi, kırık, 

yanık)
• Sarkoidoz
• Koloni stimülan faktör üre-

ten kanserler
• Paraneoplastik sendrom
• Kronik myeloproliferatif 

hastalıklar
• Trizomi 21 yenidoğan
• Antenatal betametazon uygu-

laması
• Osteoporoz 
• Gaucher hastalığı
• Splenektomi sonrası
• Civa zehirlenmesi

Monositoz

• Akut infeksiyondan düzel-
me sırasında

• Bakteriyel endokardit
• Protozoal enfeksiyonları
• Mantar enfeksiyonları
• Salmonella enterik ateşi
• Suçiçeği ve zoster
• Cytomegalovirus
• Mycobacterium tuberculo-

sis
• Bruselloz 
• Listeria monocytogenes
• Treponema pallidum
• Rickettsia rickettsiae

• Lenfoma
• Prelösemi
• Myelomonositik ve myelo-

genöz lösemi
• Myeloproliferatif hastalık-

lar
• Carsinomlar
• Kollajen vasküler hastalık-

lar
• Sarkoidoz
• İnflamatuvar barsak hasta-

lığı
• Siroz
• İlaç reaksiyonu
• Konjenital ve edinsel nöt-

ropeni
• Major depresyon
• Kemik iliği supresyonun-

dan düzelme
• Postsplenektomi sendromu

Eozinofili 

• Bakteriyel ve viral enfeksi-
yondan düzelme

• HIV 
• Tüberküloz 
• Enfestasyonlar
• Uyuz 
• Histoplasma capsulatum 
• Pneumocystis carinii pnö-

monisi
• Enfeksiyoz mononukleoz

• Atopik durumlar
• Hiper-IgE sendromu
• Eozinofilik lösemi
• Hodgkin lenfoma 
• Karsinomlar
• Prelösemi
• Kollajen doku hastalıkları
• İnflamatuvar barsak hasta-

lığı
• Graft-versus-host hastalığı
• İlaç aşırı duyarlığı
• Serum hastalığı, eritema 

multiforme
• Hücresel immun yetersiz-

likler
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Nötrofil

Akut inflamatuvar yanıtta; nötrofiller damar 
duvarına yaklaşır ve kemik iliğinden perifere 
çıkışları artar. Öncelikle segmente nötrofiller 
dolaşıma katılır, ancak henüz olgunlaşmamış 
band ve birkaç metamiyelosit de kemik iliğinden 
çıkabilir; bu durum “sola kayma” olarak adlan-
dırılır. Hormonal nedenler (endojen veya ekso-
jen glukokortikoid, epinefrin), stres (travma, 
kırık, yanık, hipoksi), metabolik bozukluk (lak-
tik asidoz, ketoasidoz), akut hemoliz ve kanama 
ve sistemik otoimmun ve inflamatuvar durum-
larda nötrofili görülebilir. Bakteri ve mantar 
hücre duvarı ürünleri, egzotoksinler ve endotok-
sinler de nötrofil artışına neden olabilir. Alt 
solunum yolu enfeksiyonunda lökosit sayısında-
ki artış bakteriyel ve viral etiyoloji ayrımında 
etkili değildir (22,23). 

Lökosit sayısının 30.000/mm3 üzerinde olduğu 
durumlarda enfeksiyonlar, bağ dokusu hastalık-
ları ve Kawasaki hastalığı olasılığı yüksektir. 
Miyeloid lökomoid reaksiyon perifer kanda 
50.000/mm3 üzerinde ve <% 5 immatür myeloid 
hücrelerin varlığıdır ve en sık olarak ağır bakte-
riyel enfeksiyonla ilişkilidir (Tablo 2). Viral 
enfeksiyonlar bu duruma yol açmaz. 

Periferik nötrofil sayısının yaşa göre %95 stan-
dart sapmasının altıda olmasına nötropeni denir. 
Çocuklarda 1500/mm3 altındaki değerlerdir. 
Nötropeni infeksiyon hastalığı sırasında, postin-
feksiyöz immun mekanizmayla veya antibiyo-
tiklerin kemik iliğini baskılamasına bağlı gelişe-
bilir. Ağır enfeksiyonda üretim aşırı tüketimi 
karşılayamayabilir; hücrelerin içinde vakuoli-
zasyon, toksik granülasyon ve Döhle cisimcikle-
ri görülebilir. Pnömokok pnömonisi, meningo-
koksemi ve enterik basillere bağlı septisemi gibi 
hızlı seyirli piyojenik infeksiyonlarda nötropeni 
kötü prognostik işarettir. Pseudomonas septise-

misi ağır nötropeni ve şiddetli sola kayma ile 
ilişkilidir. Sağlıklı çocukların viral enfeksiyonla-
rı sırasında (Epstein-Barr virus veya sitomegalo-
virus enfeksiyonları, kızamık, kızamıkçık, suçi-
çeği, roseola infantum) ve HIV enfeksiyonunda 
nötrofillerde düşüklük görülebilir (24,25). 

Yenidoğanlarda band nötrofil/total nötrofil ora-
nının ≥0.2 olması halinde bakteriyel enfeksiyon 
olasılığı kuvvetle olasıdır (26). 

Lenfosit

Bordetella pertussis lenfositozla ilişkili tek bak-
teriyel enfeksiyon hastalığıdır ve derecesi hasta-
lığın ciddiyetiyle doğrudan ilşikilidir. Boğmacada 
ateş ve akut faz yanıtı ortaya çıkmaz. Kronik 
bakteriyel ve granülomatöz enfeksiyonlarda orta 
derecede lenfosit hakimiyeti olabilir. 

Ciddi derecede atipik lenfositoz (lenfositlerin 
>% 50’si) EBV enfeksiyonunda olabilir. Daha 
hafif atipik lenfositoz (<% 10) CMV mononuk-
leozda, akut HIV, hepatit A ve B, herpes virus 6, 
herpes simplex, varicella-zoster infeksiyonu, 
tüberküloz, sifiliz, salmonelloz ve sıtmada görü-
lebilir.

Tablo 3. Anormal lenfosit sayısı nedenleri.

Durum 

Lenfositoz

Lenfopeni

Hastalık 

• İnfeksiyöz: Bordetella pertussis, Epstein-Barr 
virus, cytomegalovirus, hepatit virusları, diğer sık 
rastlanan viruslar, Toxoplasma, kronik kontrol 
altındaki bakteriyel enfeksiyon (Treponema, 
Brucella, Mycobacterium gibi), bakteriyel enfeksi-
yondan düzelme dönemi, Rickettsia

• Noninfeksiyöz: Lenfositik lösemi, tirotoksikoz

• İnfeksiyöz: Akut ve kronik viral enfeksiyonlar 
(HIV dahil), akut bakteriyel enfeksiyonlar, yaygın 
granülomatöz enfeksiyon (tedavi edilmemiş 
Mycobacterium, Cryptococcus, Histoplasma gibi), 
malaria

• Noninfeksiyöz: Protein-kalori malnutrisyonu, rad-
yasyon veya immunsupresif tedavi, konjenital 
immun yetersizlik, tedavisiz Hodgkin lenfoma, 
travma, stres, glikokortikoid, antikora-bağlı yıkım, 
protein kaybettiren enteropati, kronik sağ kalp 
yetersizliği, lenfanjiektazi, torasik dukt kesisi.
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Lenfosit sayısının 1.500/mm3 altında olması 
lenfopeni olarak kabul edilmektedir. En sık 
nedeni protein-enerji malnütrisyonudur. Bazı 
viruslar (HIV, rubeola, poliovirus, suçiçeği) len-
fositleri infekte ederek yıkımını arttırır. 
Tüberküloz gibi ağır granülomatöz infeksiyon-
larda üretim baskılanır ve lenfopeni görülür 
(Tablo 3). 

Monosit 

Periferik kanda monositlerin çocuklarda 800/
mm3 üzerinde olması monositoz olarak tanımla-
nır (Tablo 2). Genellikle akut bakteriyel ve viral 
enfeksiyonlar sırasında görülür. Semptomatik 
konjenital sifilizin önemli bir bulgusudur. Ayrıca 
miliyer tüberküloz, konjenital toksiplazmoz, lis-
terioz, malaria, varicella ve zoster enfeksiyonu 
sırasında ortaya çıkabilir (27). Hematolojik malig-
niteler, histiositoz ve kronik inflamatuvar durum-
larda görülebilir. 

Eozinofil

Eozinofiller perifer kanda 1-2 gün bulunduktan 
sonra dokuya yerleşir, burada 4 hafta yaşar. 
Atopik hastalıklar sırasında, parazitozlar, bakte-
riyel ve viral enfeksiyonların iyileşme dönemin-
de, bazı ilaçlara bağlı olarak hafif eozinofili sık 
görülen bir durumdur (Tablo 2) (28,29).

Bazofil

Bazofil ve mast hücreleri fonksiyonel ortak 
özellikler taşırlar ve erken hipersensitivite reak-
siyonu, kronik inflammatuvar ve immunolojik 
yanıtta rol alırlar. Perifer kanda 150/mm3 üzeri 
bazofili olarak tanımlanır. Paraziter hastalıklar, 
malign miyeloproliferatif hastalıklar, Hodgkin 
hastalığı, hemolitik anemiler, hipotiroidi, gebe-
lik ve nefrotik sendrom bazofili ile ilişkili 
durumlardır.

TROMBOSİT SAYISI

Trombositler dolaşımda 7-10 gün süreyle bulu-
nurlar ve 1/3’i dalakta, 2/3’si dolaşımda bulunur. 
Sayıları postnatal ilk hafta 80.000-450.000 ve 
daha sonra 150.000-400.000/mm3 kadardır (30). 
Mikrosferositoz varlığında yanlışlıkla yüksek 
sayılabilirler. 

Primer nedenlere bağlı trombositoz (policytemia 
vera, esansiyel trombositemi) çocuklarda ender 
o larak görülür. Enfeksiyon seyri sırasında ve 
enfeksiyonun ardından rebound olarak gelişen 
trombositoz başlıca nedenleri oluşturur (31,32).

Trombositopeni üretimin azalması, dalakta tutu-
lum veya yıkım artışına bağlı olabilir. 
Enfeksiyonlar genel olarak hematopoezi baskı-
ladıkları için trombositopeniye yol açabilir (33). 
CMV, EBV, HIV, rubella, hepatit B ve C virus-
ları enfeksiyonları; endokardit, leptospiroz, sifi-
liz; toksoplazmoz; malaria, ricrettsia infeksiyo-
nu gibi immun mekanizmalı yıkım akut, kronik 
veya konjenital enfeksiyonlarda görülebilir. 
İmmun trombositopenik purpura genellikle ciddi 
olmayan viral bir enfeksiyonun ardından ortaya 
çıkan immun-aracılı yıkıma bağlı bir tablodur. 
Akut ve ağır enfeksiyonlar sırasında yaygın 
damar içi pıhtılaşma bozukluğu ve trombosito-
peni gelişebilir. Escherichia coli O157:H7’nin 
Shiga-benzeri toksini; mikroanjiopatik anemi ve 
trombositopeni ile sonuçlanan hemolitik-üremik 
sendromla ilişkilidir. Sistemik viral enfeksiyon-
larda kemik iliği baskılanmasına bağlı geçici ve 
hafif trombositopeni görülebilir. 
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