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Enfeksiyon Hastaliklarinin Tanisinda Laboratuvar
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OZET

Enfeksiyon hastaliklart ¢ocukluk caginda hastane
basvurusu ve yatig nedenleri arasinda en sik sorumlu
nedenlerdir. Ozgiin tanida genellikle mikrobiyolojik
yontemler kullamimaktadir. Ozgiin olmayan biyo-
kimyasal laboratuvar bulgulari da hizli sonug¢ sagla-
yarak taniyt desteklemede kullanilir. Bu makalede
eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif protein, ve tam
kan saymmunin enfeksiyon hastaliklarindaki yeri tarti-
sulmustir.

Anahtar kelimeler: anemi, C-reaktif protein, eritro-
sit sedimentasyon hizi, lokosit sayist, trombosit sayt-
st

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 hastaliklari, ¢cocuk yas grubundaki
hastalarin hekime bagvuru nedenleri arasinda ilk
sirada yer almaktadir. Enfeksiyon hastaliklari-
nin kesin tanisi etken mikroorganizmanin ortaya
cikarilmasidir ki, bunun i¢in mikrobiyolojik ve
serolojik yontemlerden yararlanilir. Bu testler
cogu kez zaman alici, bazen de pahali ve ne
yazik ki her zaman icin ulagilamaz durumda
olabilir. Tanida daha hizli ve kolay uygulanabi-
len indirekt yontemler ise enfeksiyon hastaligi-
nin varligini diisiindiirebilecek, hekime 6n tani-
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da yardimci olan incelemelerdir.

Akut faz yaniti; enfeksiyon, inflamasyon ve
travmaya karg! ortaya ¢ikan 6zgiin olmayan bir
siirectir. Interlokin-1, interlokin-6, interlokin-8
ve tlimor nekroz faktorii gibi pro-inflamatuvar
sitokinler bu yaniti baglatarak immiin sistemin
uyarilmasina neden olur 2. Boylece bir dizi
sitokin iiretimi ve hiicre etkilesimi selalesi ger-
ceklesir ve temelde enfeksiyonun viicuda olan
zararlarinin kontrol edilmesi amaglanir. Yine de,
bu durum her zaman konak lehine sonu¢lanmaz
ve hatta septik sokta oldugu gibi 6liime neden
olabilir.

Eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif protein,
periferik kanda sekilli elemanlarin sayisi ve



dagilimindaki degisim akut faz yanitinin birer
parcasidir ve enfeksiyon hastaliklarinin tanisin-

da siklikla kullanilan indirekt tan1 yontemleridir
®)

ERITROSIT SEDIMENTASYON HIZI

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) bir hastali-
gin seyrini ve tedaviye yanitin1 degerlendirmek
icin kullanilir. Eritrosit kitlesi, voliimii, sekli,
hiicreler arasindaki kuvvetler ve plazmadaki
protein miktar1t ESH’n1 etkiler. Plazma fibrinoje-
nindeki yiikseklik ve eritrositleri kaplayan glo-
bulin kilifi eritrositlerin agregasyonunu ve
ESH’n1 hizlandirir. Yaga ve cinsiyet ESH mi
degistirir. Bir ay-12 yas arasinda <10 mm/saat;
12 yas iistii erkeklerde <15 mm/saat ve 12 yas
iistli kizlarda <20 mm/saattir . Kasapgopur ve
ark. cocuklarda yaptig1 bir calismada da ortaya
koydugu gibi, asir1 kilo enfeksiyon ve inflamas-
yondan bagimsiz olarak ESH’mi arttiran bir
durumdur ©.

Bakteriyel enfeksiyonlarin ¢ogu ve mikobakteri
infeksiyonlarinda ESR yiikselirken viral, riketsi-
ya ve erlihya infeksiyonlarinda genellikle normal
veya hafif yiiksek degerdedir. Fizik muayenesi ve
tam kan sayimi normal, ESR normal veya hafif
yiiksek, ancak uzamis yiiksek atesi olan bir
cocukta cok biiyiik olasilikla neden viral veya
ciddi olmayan nedene bagh bir hastaliktir ©.

Eritrosit sedimentasyon hizi lokomotor sistem
hastaliklarinda yararli bir tetkiktir. Kalca ekle-
minin gecici sinovitinde ESR ortalama 20 mm/
saat iken, bakteriyel kal¢a artritinde ESR genel-
likle >30 mm/saattir . Ikinci haftada halen
yiiksek olgiilen veya ilk diislisten sonra tekrar
yiikselen ERS genellikle basarili olmayan cerra-
hi ve antibakteriyel tedaviye baghdir ve genel-
likle dogru yaklagimla normale doner. Streptokok
enfeksiyonlarini takiben gelisen atesli hipersen-
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Tablo 1. Enfeksiyon dis1 yiiksek ESR nedenleri.

Durum Hastahk

Inflamatuvar * Hodgkin hastaligt
¢ Maligniteler

¢ Paraneoplastik sendromlar
¢ Kollajen doku hastalig1
» Kawasaki hastalig
¢ Serum hastalig1
¢ Yanik

e Travma

« Inflamatuvar barsak hastaligi

¢ Romatizmal ve diger poststreptokok
sendromlari

Miyokard infarktiisii
Postperikardiektomi

Lenfositik tiroidit

Rosai-Dorfman hastaligi
Kikuchi-Fujimoto hastalig1

Sweet sendromu

Castleman hastaligi

Non-inflamatuvar Multipl myeloma
Heparin tedavisi
Normokrom anemiler
Renal hiicreli kanser
Glomerulonefit

Kronik bobrek yetersizligi
Diyabet nefropatisi
Obezite

Oral kontraseptif ajanlar
Gebelik

Hipotiroidi
Hiperkolesterolemi

sitivite sendromlarinda, kriptojenik piiriilan odak
olmadan da ESR olduk¢a yiiksek degerlerde
kalabilir ESR kronik osteomyelitte hafif yiiksek
veya normal olabilir.

Eritrosit sedimentasyon hizi infeksiyon dis1 inf-
lamatuvar durumlarda da yiiksek olabilir (Tablo
1). ESR’nin 50 mm/saat altinda olmasi durumda
Kawasaki hastalig1 tanisi diglanir ®. ESR ateg ve
egzersizle etkilenmez.

Eritrosit sedimentasyon hizint asir1 yiikselten
(>100 mm/saat) baz1 klinik durumlar vardir ©
(Tablo 2). Cocuklarda genellikle enfeksiyonlara
bagli durumlar s6z konusudur; ayrica kollajen
doku ve bobrek hastaliklarinda, daha az olarak
neoplastik hastaliklarda bagli olabilir.
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Enfeksiyon hastaligi olan bir ¢ocukta diisiik
ESR, yaygin damarici koagiilopati varligindadir
ve diisiik plazma fibrinojen diizeyi ile birliktedir
M, Ayrica orak hiicre hemoglobinopatisi, sferosi-
toz, piruvat kinaz eksikligi gibi eritrosit sekil
bozukluklarinda, polisitemide, hiperviskizitede,
agirt lokositoz (I6semi), kaseksi, anoreksi veya
konjestif kalp yetersizliginde ESR diisiik olabilir
U9 ESR glukokortikoid ve yiiksek doz salisilat
tedavisi, hemo- veya periton diyalizi durumla-
rinda diigiiktiir 112,

C-REAKTIF PROTEIN

C-reaktif protein (CRP) karacigerde sentezle-
nen, enfeksiyon veya doku hasarma bagh infla-
masyonda artan, yart omrii 4-6 saat olan bir
akut-faz reaktanidir. Pnémokok hiicre duvarin-
daki C-polisakkarit ile presipitasyon olusturur.
Enfeksiyon veya doku inflamasyonu sonrasi
ortaya ¢ikan sitokinlerden interlokin-1, timor
nekroz faktorii ve ozellikle interlokin-6"ya baglh
tiretimi uyarilir; klasik yoldan kompleman yolu-
nun aktivasyonu ve fagositozun artisindan

sorumludur .

Eritrosit sedimentasyon hizinin aksine, CRP inf-
lamatuvar siirecte daha hizli artis gosterir ve
daha erken normale iner, CRP diizeyleri ESR’nu
etkileyen durumlardan (anemi, polisitemi, erit-
rosit sekli, plazma protein diizeyi, yas, cinsiyet)
etkilenmez. Ancak travma, yanik, iskemi ve
infarkt gibi her tiirlii doku yikimi yapan olayda
sentezi uyarilir. Yart dmrii kisa oldugundan (<24
saat) tedavinin etkinligi hakkinda yol gosterici
olarak kullanilabilir.

C-reaktif proteinin asirt arttigr durumlarda pro-
zon fenomeni nedeniyle yalanci olarak negatif
oOlciilebilir. Agir bakteriyel enfeksiyonlarinda
CRP 150-300 mg/L diizeylerinde iken, viral
infeksiyonlarda genellikle 40 mg/L’nin altinda-

dir. Nadiren adenovirus, influenza, kizamik
kabakulak gibi bazi viral enfeksiyonlarda CRP
degeri 100 mg/L iizerinde ol¢iilebilir 14,

Yenidogan septisemisi tanisinda CRP ve imma-
tiir notrofil sayisi taniya yardimer olabilir .
Postnatal ilk 4 giinde CRP hafif yiiksek (15
mg/L) bulunabilir. Mekonyum aspirasyon send-
romu, sefalhematom, gogiis tiipii takilmasi gibi
bazi enfeksiyon dig1 perinatal durumlarda da
CRP yiikselebilir. CRP’nin yenidogan sepsisi
icin negatif prediktif degeri % 98’in iizerindedir.
Hizli yikimindan dolayi, invaziv hastaliklarin
izleminde CRP oOlgiimii yararlidir ©'9; ancak
CRP tek bagina kullanilabilecek bir belirte¢
degildir. Crohn hastaligi, romatolojik hastalik-
lar, otoimmun vaskiilitler, Kawasaki hastaligi ve
pankreatit gibi enfeksiyon dis1 hastaliklarin izle-
minde de kullanilabilir. Karaciger neoplazisi,
lenfoma, cerrahi girisim sonrasi, allograft rejek-
siyonu ve graft-versus-host hastaliginda da CRP
yiikselebilir 317,

HEMOGLOBIN

Anemi enfeksiyon hastaliklarinda genellikle sik
goriilen bir durumdur; buna karsilik bronsektazi
ve tekrarlayan pnomoni gibi kronik akciger has-
taliklarinda, hipoksemiye ikincil olarak gelisen
eritropoietin artigt polisitemiye neden olabilir.

Hafif, reverzibl ve normositik anemi bircok akut
bakteriyel ve viral hastalikta ortaya ¢ikabilir ¥,
Demir diizeylerinde ciddi bir diigiis infeksiyon
ve inflamasyona verilen akut bir yanittir.

Kronik bakteriyel enfeksiyonlarda ve kronik
inflamatuvar hastaliklarda hafif veya orta dere-
cede anemi goriilebilir ', ayrica retikiilosit,
demir ve demir baglama kapasitesinde diisiikliik
saptanir. Tiiberkiiloz, subakut infektif endokar-
dit ve kronik osteomyelitte de anemi goriilebilir



Tablo 2. Baz1 hastaliklarda laboratuvar bulgulari.
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ESR >100 mm/saat

Myeloid l6komoid reaksiyon

Monositoz

Eozinofili

Enfeksiyoz Miliyer tiiberkiiloz

Piyelonefrit

Bakteriyel artrit

Infektif endokardit

Barthonella  henselae

enfeksiyonu

e Streptokoklarla
infeksiyonlar

e Bas ve boyun bolgesinin
yumusak doku enfeksi-
yonlari

e Pelvik inflamatuvar has-
talik

e Perfore apandisit

olusan

Nonenfeksiyoz ¢ Kawasaki hastalig1
Kollajen doku hastalig1
Eritema nodosum
Sarkoidoz

Malign lenfoma
Akut 16semi
Noroblastom
Metastatik karsinom
Nefrotik sendrom
Multipl myeloma
Sweet sendromu
Hiper-IgD sendromu
ilag duyarliligi

Septisemi

Ciddi akut fokal nekrotizan
infeksiyon

Sigelloz

Salmonelloz

Kriptojenik abse

Miliyer veya akut nekrotizan
tiiberkiiloz

Meningokoksemi

Agir kandidiyazis

Sitma

Difteri

Veba

Lokosit adezyon defektli
cocuklarda enfeksiyon

Akut 16semi, kemik iligi tutu-
lumu olan malign lenfoma
Kawasaki hastalig1

Agir kemik iligi baskilanma-
sinin diizelme fazi

Kollajen doku ve otoimmun
hastaliklar

Diyabetik ketoasidoz

Agir hemoliz ya da kanama
Agir travma (iskemi, kirik,
yanik)

Sarkoidoz

Koloni stimiilan faktor iire-
ten kanserler

Paraneoplastik sendrom
Kronik  myeloproliferatif
hastaliklar

Trizomi 21 yenidogan
Antenatal betametazon uygu-
lamasi

Osteoporoz

Gaucher hastalig1
Splenektomi sonrasi

Civa zehirlenmesi

Akut infeksiyondan diizel-
me sirasinda

Bakteriyel endokardit
Protozoal enfeksiyonlari
Mantar enfeksiyonlari
Salmonella enterik atesi
Sucigegi ve zoster
Cytomegalovirus
Mycobacterium tuberculo-
sis

Bruselloz

Listeria monocytogenes
Treponema pallidum
Rickettsia rickettsiae

Lenfoma

Prelosemi
Myelomonositik ve myelo-
genoz 16semi
Myeloproliferatif hastalik-
lar

Carsinomlar

Kollajen vaskiiler hastalik-
lar

Sarkoidoz

Inflamatuvar barsak hasta-
lig1

Siroz

Ilag reaksiyonu

Konjenital ve edinsel not-
ropeni

Major depresyon

Kemik iligi supresyonun-
dan diizelme
Postsplenektomi sendromu

Bakteriyel ve viral enfeksi-
yondan diizelme

HIV

Tiiberkiiloz

Enfestasyonlar

Uyuz

Histoplasma capsulatum
Pneumocystis carinii pno-
monisi

Enfeksiyoz mononukleoz

Atopik durumlar
Hiper-IgE sendromu
Eozinofilik 16semi
Hodgkin lenfoma
Karsinomlar

Prelosemi

Kollajen doku hastaliklar1
Inflamatuvar barsak hasta-
l1g1

Graft-versus-host hastaligi
Ilag agir1 duyarhg

Serum hastaligi, eritema
multiforme

Hiicresel immun yetersiz-
likler

ve tedaviyle diizelir. Nedeni belirlenemeyen
ates, tekrarlayan karin agrisi, kanl ishal ve sin-
dirim bozuklugu gibi yakinmalart olan bir
cocukta anemi varligi inflammatuvar barsak
hastalig1 i¢in ipucu olabilir ®*. Bagirsak parazi-
tozlarinda kronik kan kayb1 demir eksikligi ane-
misine yol agabilir.

Gram pozitif koklara bagl ekzotoksinlerle olu-
san klinik tablolarda, meningokoklarla ortaya
cikan enfeksiyonda, endotoksin iireten enterik
bakterilerin yol actigi sepsisde, enfeksiyonla
iligkili yaygin damarici pithtilagsma tablosunda
akut hemoliz ve anemi gelisebilir. Mycoplasma

8

pneumoniae, EBV ve CMV immun aracilikli
hemolitik anemi yapabilir. Malaria ve Clostridia
enfeksiyonlarinda agir intravaskiiler hemoliz
gelisebilir. Kizamik asisindan iki hafta sonra
hemoglobin degerleri diisebilir. Parvovirus B19
enfeksiyonu eritrosit mriinii kisaltir ve aplastik
krize varan ciddi anemiye neden olabilir V.

LOKOSIT SAYISI

Lokositoz yasa gore ortalama lokosit degerinin
% 95 standart sapmasinin iizerinde olmasi ola-
rak tanimlanir.
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Notrofil

Akut inflamatuvar yanitta; notrofiller damar
duvarma yaklagir ve kemik iliginden perifere
cikiglart artar. Oncelikle segmente ndtrofiller
dolagima katilir, ancak heniiz olgunlagsmamig
band ve birka¢ metamiyelosit de kemik iliginden
cikabilir; bu durum “sola kayma” olarak adlan-
dirilir. Hormonal nedenler (endojen veya ekso-
jen glukokortikoid, epinefrin), stres (travma,
kirik, yanik, hipoksi), metabolik bozukluk (lak-
tik asidoz, ketoasidoz), akut hemoliz ve kanama
ve sistemik otoimmun ve inflamatuvar durum-
larda noétrofili goriilebilir. Bakteri ve mantar
hiicre duvar iiriinleri, egzotoksinler ve endotok-
sinler de notrofil artisina neden olabilir. Alt
solunum yolu enfeksiyonunda l6kosit sayisinda-
ki artis bakteriyel ve viral etiyoloji ayriminda
etkili degildir ®>2,

Lokosit sayisinin 30.000/mm? iizerinde oldugu
durumlarda enfeksiyonlar, bag dokusu hastalik-
lar1 ve Kawasaki hastalig1 olasiligi yiiksektir.
Miyeloid 16komoid reaksiyon perifer kanda
50.000/mm? iizerinde ve <% 5 immatiir myeloid
hiicrelerin varligidir ve en sik olarak agir bakte-
riyel enfeksiyonla iligkilidir (Tablo 2). Viral
enfeksiyonlar bu duruma yol agmaz.

Periferik notrofil sayisinin yasa gore %95 stan-
dart sapmasinin altida olmasina nétropeni denir.
Cocuklarda 1500/mm?® altindaki degerlerdir.
Notropeni infeksiyon hastalig1 sirasinda, postin-
feksiydz immun mekanizmayla veya antibiyo-
tiklerin kemik iligini baskilamasina bagl gelise-
bilir. Agir enfeksiyonda iiretim agirt tiiketimi
karsilayamayabilir; hiicrelerin icinde vakuoli-
zasyon, toksik graniilasyon ve Dohle cisimcikle-
ri goriilebilir. Pnomokok pnomonisi, meningo-
koksemi ve enterik basillere bagl septisemi gibi
hizli seyirli piyojenik infeksiyonlarda nétropeni
kotii prognostik isarettir. Pseudomonas septise-

misi agir notropeni ve siddetli sola kayma ile
iligkilidir. Saglikli ¢ocuklarin viral enfeksiyonla-
r1 sirasinda (Epstein-Barr virus veya sitomegalo-
virus enfeksiyonlari, kizamik, kizamikg¢ik, sugi-
¢egi, roseola infantum) ve HIV enfeksiyonunda
notrofillerde diisiikliik goriilebilir 429,

Yenidoganlarda band nétrofil/total nétrofil ora-
ninin =0.2 olmasi halinde bakteriyel enfeksiyon
olasilig1 kuvvetle olasidir 9.

Lenfosit

Bordetella pertussis lenfositozla iligkili tek bak-
teriyel enfeksiyon hastaligidir ve derecesi hasta-
liginciddiyetiyle dogrudanilsikilidir. Bogmacada
ates ve akut faz yaniti ortaya c¢ikmaz. Kronik
bakteriyel ve graniillomat6z 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,
tiiberkiiloz, sifiliz, salmonelloz ve sitmada gorii-
lebilir.

Tablo 3. Anormal lenfosit sayis1 nedenleri.

Durum Hastalhk

Lenfositoz e Infeksiyoz: Bordetella pertussis, Epstein-Barr
virus, cytomegalovirus, hepatit viruslari, diger stk
rastlanan viruslar, Toxoplasma, kronik kontrol
altindaki bakteriyel enfeksiyon (Treponema,
Brucella, Mycobacterium gibi), bakteriyel enfeksi-
yondan diizelme donemi, Rickettsia

¢ Noninfeksiyoz: Lenfositik 16semi, tirotoksikoz

Lenfopeni ¢ Infeksiyoz: Akut ve kronik viral enfeksiyonlar
(HIV dahil), akut bakteriyel enfeksiyonlar, yaygin
graniilomatdz enfeksiyon (tedavi edilmemis
Mpycobacterium, Cryptococcus, Histoplasma gibi),
malaria

¢ Noninfeksiyoz: Protein-kalori malnutrisyonu, rad-
yasyon veya immunsupresif tedavi, konjenital
immun yetersizlik, tedavisiz Hodgkin lenfoma,
travma, stres, glikokortikoid, antikora-baglh yikim,
protein kaybettiren enteropati, kronik sag kalp
yetersizligi, lenfanjiektazi, torasik dukt kesisi.




Lenfosit sayisinin 1.500/mm® altinda olmasi
lenfopeni olarak kabul edilmektedir. En sik
nedeni protein-enerji malniitrisyonudur. Bazi
viruslar (HIV, rubeola, poliovirus, sugicegi) len-
fositleri infekte ederek yikimini arttirir.
Tiiberkiiloz gibi agir graniillomatdz infeksiyon-
larda tretim baskilanir ve lenfopeni goriliir
(Tablo 3).

Monosit

Periferik kanda monositlerin c¢ocuklarda 800/
mm? iizerinde olmasi monositoz olarak tanimla-
nir (Tablo 2). Genellikle akut bakteriyel ve viral
enfeksiyonlar sirasinda goriiliir. Semptomatik
konjenital sifilizin 6nemli bir bulgusudur. Ayrica
miliyer tiiberkiiloz, konjenital toksiplazmoz, lis-
terioz, malaria, varicella ve zoster enfeksiyonu
sirasinda ortaya ¢ikabilir ?”. Hematolojik malig-
niteler, histiositoz ve kronik inflamatuvar durum-
larda gortilebilir.

Eozinofil

Eozinofiller perifer kanda 1-2 giin bulunduktan
sonra dokuya yerlesir, burada 4 hafta yasar.
Atopik hastaliklar sirasinda, parazitozlar, bakte-
riyel ve viral enfeksiyonlarin iyilesme dénemin-
de, bazi ilaglara bagli olarak hafif eozinofili sik
goriilen bir durumdur (Tablo 2) 282,

Bazofil

Bazofil ve mast hiicreleri fonksiyonel ortak
ozellikler tagirlar ve erken hipersensitivite reak-
siyonu, kronik inflammatuvar ve immunolojik
yanitta rol alirlar. Perifer kanda 150/mm?® iizeri
bazofili olarak tanimlanir. Paraziter hastaliklar,
malign miyeloproliferatif hastaliklar, Hodgkin
hastalig1, hemolitik anemiler, hipotiroidi, gebe-
lik ve nefrotik sendrom bazofili ile iliskili
durumlardir.

10
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TROMBOSIT SAYISI

Trombositler dolagimda 7-10 giin siireyle bulu-
nurlar ve 1/3’1 dalakta, 2/3’si dolagimda bulunur.
Sayilart postnatal ilk hafta 80.000-450.000 ve
daha sonra 150.000-400.000/mm® kadardir ¢%.
Mikrosferositoz varliginda yanliglikla yiiksek
sayilabilirler.

Primer nedenlere bagl trombositoz (policytemia
vera, esansiyel trombositemi) ¢ocuklarda ender
o larak goriiliir. Enfeksiyon seyri sirasinda ve
enfeksiyonun ardindan rebound olarak gelisen
trombositoz baglica nedenleri olusturur G2,

Trombositopeni liretimin azalmasi, dalakta tutu-
lum veya yikim artisina bagli olabilir.
Enfeksiyonlar genel olarak hematopoezi baski-
ladiklar1 i¢in trombositopeniye yol agabilir ¢,
CMYV, EBV, HIV, rubella, hepatit B ve C virus-
lar1 enfeksiyonlar; endokardit, leptospiroz, sifi-
liz; toksoplazmoz; malaria, ricrettsia infeksiyo-
nu gibi immun mekanizmali yikim akut, kronik
veya konjenital enfeksiyonlarda goriilebilir.
Immun trombositopenik purpura genellikle ciddi
olmayan viral bir enfeksiyonun ardindan ortaya
cikan immun-aracili yikima bagh bir tablodur.
Akut ve agir enfeksiyonlar sirasinda yaygin
damar ici pihtilasma bozuklugu ve trombosito-
peni gelisebilir. Escherichia coli O157:H7 nin
Shiga-benzeri toksini; mikroanjiopatik anemi ve
trombositopeni ile sonuglanan hemolitik-tiremik
sendromla iligkilidir. Sistemik viral enfeksiyon-
larda kemik iligi baskilanmasina bagli gecici ve
hafif trombositopeni goriilebilir.
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