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OZET

Infeksiyon, doku hasari, immiinoldjik tepkimeler ve enflamatuvar siire¢ organizmada kisa siirede ortaya cikan sistemik
bir yanita yol agar. Bu yanita genel olarak akut faz yamiti denir. Karacigerde sentez edilen C-reaktif protein klasik akut
faz reaktamidur ve inflamatuvar progeslerde genellikle dramatik olarak yiikselir. Bakteri infeksiyonlarinin virus infeksiyonlarindan
ayriminda yaralanilabilir. Tedaviye ragmen diismeyen CRP saptandiinda; tedavinin uygun olmadigi, lokalize irin varlig,
infektif olmayan patoloji varligi diigiiniilmelidir.

Sedimentasyon (ESR) belirli zaman biriminde anti koagiilanli kandaki eritrositlerin yer ¢ekimi etkisiyle ¢oktiigii
mesafenin milimetre cinsinden degeridir. ESR monoklonal gamapatiler, cinsiyet, tokluk, ilaclar gibi nedenlerden etkilenebilir.
Plazma proteinlerinden albumin ESR’yi azaltict etki gosterirken fibrinojen ve globulinler hizlandirici etki gosterirler.

Beyaz kan hiicreleri veya lokositler iki ana gruba ayrilir: Graniilositler ve agroniilositler. Bununla birlikte graniilosit
hiicrelerin her biri coklu lobu olan niikleuslar: nedeniyle polimorfoniiklear lokositler adint alir. Graniilositlere sahip olmayan
lokositler ise lenfosit ve monositer mononiikleardir ve mononiiklear hiicreler adint alirlar.

Lokositler infeksiyon ve kapsiilsiiz yabanct organizmalarin fagositozu ile viicut savunamasinda rol alirlar. Beyaz
hiicreler ayni zamanda immun cevabin bir parcast olan antikorlarin siniflanmasinda, tasinmasinda gorev alirlar. Akut

lokalize veya sistemik infeksiyonlarda lokosit sayisinda degisiklikler olabilir.

Anahtar sozciikler: C-reaktif protein, infeksiyon, lokosit, sedimentasyon

SUMMARY
C-reactive Protein, Erythrocyte Sedimentation Rate and Leukocytes in Infectious Diseases

Infection, tissue damage, immunologic reactions and inflammatory process cause rapidly a systemic response in the
organism. This response is generally named as acute phase response. C-reactive protein (CRP) is an acute phase reactant
which is synthesized in liver and generally it increases dramatically in inflammatory processes. This reactant can be used
for the differentiation of bacterial and viral infections. If CRP is not decreased in spite of the treatment, inadequate treatment,
local inflammation and non-infectious pathology should be considered.

Sedimentation (ESR) is the distance in mm that the red blood cells of the venous blood collected in anticoagulant
fall in 1 hour. ESR may be affected with such factors like monoclonal gammapathies, sex, satiation, drugs. An elevated ESR
frequently signifies an increase in fibrinogen and y-globulin, therefore albumin, one of the plasma proteins, decreases ESR.

White blood cells or leukocytes are classified in two groups: granulocytes, which possess specific granules in their
cytoplasm, and agranulocytes, which lack specific granules. However, granulocytes are also named as polymorph-nuclear
leucocytes as they have a multilobed nucleus and agranulocytes are also named as mononuclear leucocytes. There are two
types of agranulocytes, namely lymphocytes and monocytes.

Leukocytes are functioning in infections and in body defense mechanisms as they destroy the microorganisms by
phagocytosis. Also, white blood cells function in antibody production and transport. The number of leukocytes may change

during acute local infections and systemic infections.

Keywords: C-reactive protein, infection, leukocyte, sedimentation
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C- reaktif protein

Infeksiyon, doku hasar1, immiinoldjik tepkimeler ve
enflamatuvar siire¢ organizmada kisa siirede (saatler ya da
giinler i¢inde) ortaya ¢ikan sistemik bir yanita yol agar. Bu
yanita genel olarak akut faz yamti denir(). Bu dénemde
plazma diizeyinde artig1 ya da azalist saptanan ve karacigerde
sentez edilen proteinlere de akut faz proteinleri ya da akut faz
reaktanlari ach verilir. Infeksiyon, immiinojik olaylar, travmalar,
doku nekrozlari gibi durumlarda ortaya ¢ikan proteinlerdir.
Doku makrofajlarindan salinan sitokinlerin etkisiyle karaciger-
de sentezlenirler. Bunlar nonspesifik olarak inflamasyonun
varhigmi ve siddetini yansitirlar(1:2),

Akut faz reaktanlar1 inflamasyon devam ettigi siire
boyunca sentezlenirler. Uyaranlara karg1 duyarliliklari, sentez
hizlari, serum konsatrasyonlari, molekiil biiyiikliikleri ve
katabolizmalar farkliliklar gosterir. Akut olaylarda serum
diizeylerindeki artiglar1 genellikle inflamasyonun siddetine
ve yaygilifina paralellik gosterirken kronik inflamasyonlarda
sentezde baskilanma veya tiiketimlerinde artisa bagli olarak
inflamasyon aktivite ve yayginligini tam olarak gostermeye-
bilirler. Konak savunmasinda fagositoz iizerine pozitif etki
gosterirler, inflamatuar hiicrelerden salinan proteazlar1 ve
oksijen radikallerini inhibe ederek doku hasarini sinirlarlar,
hasar goren dokularin onariminda rol alirlar-10.1D),

Akut faz cevapta non-spesifik olarak inflamasyonun
varlifin1 ve siddetini yansitan lokal ya da sistemik bazi
degisikler olusur. C-reaktif protein (CRP), fibrinojen,
haptoglobulin, seroplazmin, alfa-1-antitripsinin plazma diizeyi
artarken albumin, prealbumin, transferrin, retinol baglayici
proteinin azalir(10:1D),

CRP; ilk kez Tillet ve Francis tarafindan tanimlanmis ve
pnomokok C polisakkariti ile presipite olma yeteneginden
dolay1 C-presipitin ad1 verilmistir. Onceleri antikor sanilan
bu protein, degisik inflamatuar durumlarda kanda ortaya c¢ikan
bir protein oldugunun saptanmasi ve C polisakkariti ile tepkime
verme Ozelliginden yola ¢ikilarak CRP olarak adlandirilmig
ve 1941 yilinda MacLeod ve Avery tarafindan piirtifiye
edilmistir. inflamasyonun ¢ok spesifik ve duyarli bir
gostergesidir. Hepatositlerde depolanmis olmadigindan ilk
uyarandan 6-10 saat sonra yeni sentezlenen CRP goriilmeye
baglar ve 48 saatte maksimal seviyeye ulagir. Kisa siirede
normal degerlerine doner. CRP’nin dondurularak saklanmis
serumlarda bakilabilmesi 6nemli bir iistiinliigiidiir. Akut faz
yanitinin biiyiikliigii ile reaktanlarin miktarindaki artig
genellikle dogru orantilidir. Ancak bunu etkileyen cesitli
faktorler olabilir. Ornegin, kronik inflamasyonlarda aktivitede
artiy donemlerinde yanitin biiyiikliigii klinik tabloya gore
beklenenden daha az olabilir(3-10:11),

CRP klasik akut faz reaktanidir ve inflamatuvar
proceslerde genellikle dramatik olarak yiikselir, hatta 1000
kat gibi degerlere ulasabilir. Periton sivisi, plevral sivi,
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perikardial s1vi ve sinovial sivida da yiiksek miktarlarda
bulunabilir. CRP inflamatuar olaylarda kanda en ge¢ 18-24
saat icinde ortaya cikar(3-5:1D),

Infeksiyon hastaliklari agisindan CRP diizeyi dlgiimleri
baglica 3 durumda klinikte yararl olmaktadir:

a. Araya giren infeksiyonlarin saptanmasi: Ozellikle cok
az ya da hi¢ akut yanit uyandirmayan organik hastalik
varliginda araya giren infeksiyonlarin gosterilmesinde
CRP 6nemli yardimlar saglar. Ornek: Notropenik 16semili
hastalardaki infeksiyonlarin, operasyon sonrasi inflamasyon
ve doku nekrozunun, Graft Versus Host reaksiyonunun,
klinik silik olan yeni dogan infeksiyonlarinin saptanabilmesi.

b. Bagka hastaliklarla eg zamanli seyreden infeksiyonlarin
tanisinda degerlidir.

c. Komplikasyonlarin izlenmesinde 16kosit, sedimentasyon,
ates ve kalp hizindan daha duyarhdir.

Normal CRP degeri 0.58 mg/dI’dir. Bakteri infeksiyon-
larmnin virus infeksiyonlarindan ayriminda yaralanilabilir.
Yapilan calismalarda 6zellikle menenjitlerde bakteriyel-viral
ayriminda CRP’nin degeri gosterilmigtir: < 20 mg/1 virus, 20-
60 mg/1 tiiberkiiloz menenjit, >100 mg/l bakteri, >300 mg/I
norolojik sekel olasiligi.

Akut 16semili hastalardaki bakteri kokenli infeksiyonlarda
tedaviye yanitin, CRP’nin tan1 diizeyi 100 mg/1’lik sinirdan
3 giin iceriginde diismesinden anlagilabilecegi ve bunun ates
izlemesinden daha iistiin bir gésterge oldugu bulunmustur.

Tedaviye ragmen diismeyen CRP saptandiginda; tedavinin
uygun olmadig1, 16kalize irin varligi, infektif olmayan patoloji
varlig diistiniilmelidir.

CRP iiretimi steroid veya salisilat gibi ilaclarla baskilanir.
Antibiyotik tedavisine olan cevap CRP diizeylerinin takibi ile
izlenebilirG-3-9.1),

Sedimentasyon (Eritrosit ¢cokme hizi= ESR)

ESR belirli zaman biriminde antikoagiilanli kandaki
eritrositlerin yer ¢ekimi etkisiyle ¢coktiigii mesafenin milimetre
cinsinden degeridir. Plazma fibrinojeni alfa 2 makroglobulin
ve Ig gibi proteinlerin artmasi ile eritrositlerin agregasyonu
saglanir ve cokme gelisir(®.

Normal degerler; Westergren tiipii ile 6l¢timde kadinlarda
5-8 mm/saat, erkeklerde 3-5 mm/saat olarak bildirilmisse de
erkeklerde ESR=yas/2, kadinlarda ESR=yag + 10/2 formiilii
ile hesaplanabilir.

ESR monoklonal gamapatiler, cinsiyet, tokluk, ilaglar
gibi nedenlerden etkilenebilir. Plazma proteinlerinden albumin
ESR’yi azaltict etki gosterirken fibrinojen ve globulinler
hizlandirici etki gosterirler. Kolesterol seviyesinin artmasi da
ESR’yi artirir. Gebelikte plazma proteinleri artis1t ESR’de
artisina neden olur. ESR 70-89 yaslarinda ¢ok saglikli yash
kadinlarda 69 mm/saat bulunabilir.



Yiiksek kan sekeri, yeni doganlarda azalmig fibrinojen
seviyesi belli ilaglar (steriodler yiiksek doz aspirin) ESR
hizinin azalmasina neden olur.

Inflamasyon sirasinda fibrinojen diizeyi yavas yiikseldigi
icin ESR gec yiikselir. Fibrinojen yar1 6émrii uzun oldugu i¢in
inflamasyonun sonlanmasindan sonra da bir siire daha yiiksek
kalmaya devam eder. Fibrinojen stabil olmadigi icin saklanan
kanda ESR bakilamaz. Ayrica buzdolabinda saklanan kanin
15181 oda 1s1s1na getirilmeden 6l¢iim yapilmaz(8-10),

Gizli hastaliklarin saptanmasinda(?), bazi hastaliklarin
takibinde (tiiberkiiloz, ARA, MI), bir teshisi veya ayirici tanty1
kesinlestirilmesinde (anjino pektorisi MI’dan ayird etmede,
akut apandisitin erken doneminde, riiptiire gebelikte, akut
pelvik inflamatuvar hastaliklarin tanisinda, romatoid artiritte,
osteoartritte, gizli seyreden gutta) ESR 6nemli bir laboratuvar
tetkikidir.

Infeksiyon hastaliklarindan tiiberkiiloz, akut hepatit, akut
pelvik inflamatuar hastalik, bakteriyel infeksiyonlarda ESR
yiikselir. Fakat infeksiyon hastalig1 olmasina ragmen tifo,
bacakli ates, sitma atagi, infeksiyoz mononiikleoz, komplike
olmayan viral hastaliklarda, akut apandisitte (ilk 24 saat) ESR
hizinda artis saptanmaz(10),

ESR duyarli ve 6zgiil degildir: >100 mm/h oldugu
durumlarda % 35 bakteriyel infeksiyon, % 25 kollejenozlar,
% 15 lenfo-malar ve miyeloma olma olasili§1 vardir. Buna
ragmen bir hastaligin siirecinin takibinde 6nemli yeri vardir.

ESR’nin normal veya degisik degerlerde bulunmasi:

a. Akut hastalik: ESR oraninda degisme olabilir (artmus 1s1
altinda ve 4-24 saat i¢in 16kositoz geciktirebilir, birkag
giin sonra artmis pik).

b. Konvelesans: ESR oraninda artma ates ve 16kositozdan
uzun siirer.

c. Riiptiire olmamuig akut apendisit: siipiiratif veya gangrene
oldugunda normaldir, fakat abse veya peritonit geligirse

ESR hemen hizlanir(?),

Inflamasyonun erken donemlerinde (24 saat) hizh yanit
veren CRP 6l¢iimlerinin ge¢ donemlerinde ise ESR’nin yararli
olabilecegi one siirtilmektedir. Ne CRP, ne de ESR’nin normal
olmast inflamasyonu diglamayacagi unutulmamalidir. Bagka
bir 6nemli nokta da tek ol¢iimle karar verilmemesidir. CRP
herhangi bir inflamatuar veya nekroz olayinda ESR'den 6nce
yiikselir, iyilesme ile ESR diismeden 6nce kaybolur®.

Lokosit

Beyaz kan hiicreleri veya lokositler iki ana gruba ayrilir.
Notrofil, bazofil ve eozinofiller sitoplazmalarinda bulunan
graniillerden dolay1 graniilositler olarak isimlendirilirken,
graniil tasimayanlar da agraniilositler olarak adlandirilirlar.
Bununla birlikte graniilosit hiicrelerin her biri ¢oklu lobu olan
niikleuslar1 nedeniyle polimorfoniiklear 16kositler (PNL) adin
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alir. Graniilosite sahip olmayan lokositler ise lenfosit ve
monositler mononiikleardirlar ve mononiiklear hiicreler adin
alir.

Endokrin sistem kandaki 16kosit miktarinda énemli bir
regiilator olarak rol oynar. Hormonlar kan yapan organlarin
16kosit yapiminda, depolanmasinda, dolagima salinmasinda
ve onlarin parcalanmasinda etkilidir. Lokal inflamasyonda
lokositlerin motilizasyonunda kesin bir kimyasal etki yapar.
Lokositlerin 6mrii 13-20 giin arasinda degisir, sonra lenfatik
sistemde pargalanirlar.

Lokositler infeksiyon ve kapsiilsiiz yabanci organizma-
larin fagositozu ile viicut savunmasinda rol alirlar. Beyaz
hiicreler ayn1 zamanda immun cevabin bir parcasi olan
antikorlarin siniflanmasinda, taginmasinda gorev alirlar.

Lokositlerin normal degerleri yasa gore degisir ( 0-2
hafta 9-30x103/mm3, 2-8 hafta 5-21x103/mm3, 2 ay-6 yas
5-19x103/mm3, 6-18 y1l 4-8x103/mm3, erigkin kadin 4-
10x103/mm3, erigkin erkek 5-10x103/mm3)(2.9.10),

Bazi infeksiyon hastaliklarinda 16kosit sayisinda azalma
saptanir; Bakteriyel olanlar agir bakteriyel infeksiyonlar,
sepsis, miliyer tiiberkiiloz, tifo, paratifo, bruselloz, tularemi;
viral olanlar ise infeksiydz mononiikleoz, hepatit, influenza,
kizamik, kizamikgik, psittokozdur. Ote yandan sulfonamidler
ve antibiyotik gibi anti-bakteriyeller ile analjezikler de 16kosit
sayisinda azalmaya neden olabilir(®).

Lokosit sayisinda artiga neden olan akut 1okalize
infeksiyonlar pnomoni, menenjit, tonsillit, abse; akut yaygin
infeksiyonlar ise ARA, sepsis, koleradir. Steroid verilmesi
(6r. 40 mg prednizolon verilmesi PNL’de 1700-7500’e kadar
artig 4-6 satte tepe yapar, 24 saatte normale doner, lenfositler
% 70, monositler % 90 azalir).

Lokositoz yani l6kosit artig1 (beyaz hiicre sayisi
>103/mm3) genellikle tek tip hiicrede olur ve buna gére isim
alir:

a. Notrofilik 16kositoz veya notrofili
. Lenfositik lenfositoz veya lenfositoz
. Eozinofilik 16kositoz veya eozinofili
. Monositik lenfositoz veya monositoz
. Bazofilik Iokositoz veya bazofili.

o o o o

Dolasan kanda Iokositlerde artis cok nadir olarak biitiin
serileri igerir. Belli hastaliklarda (kizamik, bogmaca ve sepsis)
16kosit artig1 dyle biiyiiktiir ki 16semiyi andirir. Losemide bu
hal devamlidir veya artig gosterir. Infeksiyonun ciddiyetine
bagh olarak akut infeksiyonlarda 16kosit artig1 goriiliir. Hastalarm
direnci, yas1, kemik iligi rezervi bu sayy1 da etkilidir.

Lokopeni: (Beyaz hiicre say1s1 <4000/mm?) Infeksiyon
hataliklarinda en sik viral infeksiyonlarda 16kopeni saptanir.
Fakat baz1 bakteriyel infeksiyonlar, agir bakteriyel infeksiyon-
larda da lokopeni goriiliir.

Lokosit sayiminda dikkat edilmesi gerekenler(®):



1. Saatlik ritimler: Lokositler sabahin erken saatlerinde
diisiik seviyede, aksam {izeri en yiiksek seviyededir.

2. Yas: Yeni doganlar ve bebeklerde 16kosit miktari 10,000-
20,000 gibi yiiksektir. Erigkin degerlerine 21 yas civar ulagirlar.

3. Stres normal hemogram degerlerini degistirir.

Beyaz hiicre olmaksizin agikga farkedilemeyen ciddi infeksiyon
bulgulart olabilir. Bu hastalarda siklikla sadece ateg vardir.

Polimorfoniiklear lokositler (segmentli nétrofiller)
(PNL): Normalde beyaz hiicre miktarinin % 50-60’1d1r. Toplam
miktar1 3000-7000/mm3’tiir. Bunlarin olgun hiicrelerinde
niikleus loblu oldugu halde geng sekillerinde band veya comak
seklindedir ve % 0-3’iinii olusturur.

Notrofiller viicudun inflamasyona kars1 reaksiyonunda,
mikrobiyal fagositozda rol oynayan en 6nemli beyaz
hiicrelerdir. Bu hiicreler saldiklari enzim ve endojen pirojenler
vasitasiyla bazi doku yaralanmalarina da neden olabilirler.

Notrofil sayisinin arttigr durumlar; akut lokalize veya
sistemik bakteriyel infeksiyonlar, romatik ates, akut gut gibi
inflamasyonlar, metabolik (iiremi vb), kimyasal veya ilag
zehirlenmleri gibi intoksikasyonlar, akut hemoraji, akut
hemoliz, miyeloproliferatif hastaliklar (miyelojen 16semi gibi),
miyokart infarkti, karsinoma, tiimor, yanik, gangren gibi doku
nekrozlaridir.

Notrofil sayisinin azalig1 (ndtropeni) nedenleri ise kotii
prognoz durumunda akut bakteriyel infeksiyonlar, influenza,
hepatit gibi viral infeksiyonlar, riketsiyal ve bazi parazit
infeksiyonlari (6zellikle sitma), ilag, kimyasal toksik ajan ve
radyasyona maruz kalma, kan hastaliklari, anaflaktik sok,
hipersplenizm, karaciger hastaliklaridir.

Segment/band notrofil oraninda normalde band formu
% 1-3’diir. Sayilarindaki degisiklik durumlar1(®:

1. Dejeneratif sola kayma: Bazi infeksiyonlarda 16kositoz
olmaksizin band formunda artig vardir (kotii prognoz).

2. Rejeneratif sola kayma: Bakteriyel infeksiyonlarda 16kosit
artig1 ile birlikte band formunda artis (iyi prognoz).

3. Saga kayma: Artmis PNL’e ragmen band formu az olmast
karaciger hastaliklarinda, megaloblastik anemide, hemolizde,
ilaglara bagli, kanserde veya allerjilerde goriilebilir.

4. Band formu gériilmeksizin hipersegmentasyon: megaloblastik
anemi ve kronik morfin aliminda goriiliir.

Stres, heyecan, egzersiz gibi fizyolojik durumlarda notrofil
artar (obstetrik problemler, dogurma, diisiik gib). Stereoid
tedavisinde 4-6 saatte notrofiller pik yapar, 24 saatte normale
doner (ciddi infeksiyonlarda umulan nétrofil artig: goriilmez).

Yas nétrofil sayisi iizerine etkilidir. Infeksiyon durumunda
cocuklar erigkinlerden daha fazla nétrofil cevabi verirler.
Bazi yagh hastalarda infeksiyon ciddi oldugunda nétrofil
cevabi zayiftir veya yoktur. Ayrica bazi debil veya zayif
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bireylerde notrofil cevabr yetersizdir. Ciddi infeksiyon varligin-
da hastalarin direnci zayiftir ve 6liime yakin nétrofil sayisi
belirgin olarak diiser. Miyelosupressif kemoterapi PNL
sayisinin azaligina neden olur(10),,

Eozinofiller fagositoz kapasitesi olan antijen-antikor
kompleksini fagosite eden ve inflamasyonun sonunda aktif
olan hiicrelerdir. Eozinofiller bakteriyel olmayan fakat parazitik
veya allerjik hastaliklara cevap verirler. Normalde 16kositlerin
% 1-4 (50-250/mm3)’ii kadardir.

Dolagan kanda % 5 (500/mm?3)’den daha fazla eozinofil
bulunmasi eozinofili adin1 alir. Allerjiler, cok yiiksek ates, astim,
ila¢ reaksiyonu, parazitik hastaliklar ve trisinozun 6zellikle
doku invazyonunda, Addison hastali§1, Hodgking hastalig1 ve
lenfoma, miyeloliferatif hastaliklar, kronik cilt hastaliklar
(psoriyazis, pemfigus, uyuz gibi), sistemik eozinofili ile iligkili
akciger infiltrasyonlari, bazi infeksiyonlar (kizil, klamidya),
familyal eozinofili, hipereozinik sendrom, poliarteritis nodoza,
SLE, kollajen hastaliklar, konektif doku hastaliklari, gastro-
intestinal hastaliklar (iilseratif kolit, Crohn hastalig1), immun
yetmezlik hastaliklar1 (Wiskott-Aldrich sendromu), malign
tlimorler, Hodgkin hastaligi, T-cell 16semi, baz1 ilag reaksiyonlar1
dolagan kanda eozinofil artisina neden olur.

Dolasimda eozinofil sayisinda azalmaya eozinopeni ad1
verilir. Eozinopeni genellikle artmis steroid iiretimi ile ilgilidir.
Eozinopeni nedenleri genelikle Cushing sendromu,
prostaglandin, ACTH, efinefrin, tiroksin hormonlarmin alinim,
notrofil artisiyla seyreden infeksiyonlardir.

Saatlik ritim: eozinofiller normalde sabahlart en diisiiktiir
ve gece yarisindan sonraya kadar yiikselir(2-10),

Bazofiller total 16kositlerin ¢ok kiiciik bir yiizdesini
olustururlar. Normal deger % 0.5-1 (25-100/mm?3)’dir.
Fagositiktirler ve heparin, histamin, serotonin igerirler. Doku
bazofilleri mast hiicreleri olarak adlandirilir. Kanda bulunan
bazofillere benzer ve ayn1 maddeleri tagirlar. Normal olarak
mast hiicreleri periferik kanda bulunmaz ve nadiren saglikli
kemik iliginde goriiliirler.

Bazofil sayis1 bazofilik, miyeloid metaplazi ve Hodgkin
hastaliginda artar. Bakteriyel infeksiyonlar (sifiliz, tiiberkiiloz),
viral infeksiyonlar (infeksiy6z mononiikleoz, kizamikgik,
kizamik, benign lenfositli menenjit), parazitik hastaliklarda
(sitma, triginoz) da artig saptanir.

Allerji veya siniizit gibi inflamasyonlar, polisitemi vera,
kronik hemolitik anemi, splenektomi sonrasi, radyasyon
sonrasi, miksddem, diyabet gibi endokrinolojik problemler,
tiibekiiloz, sugigegi, influenza gibi infeksiyonlar, yabanci
protein alimina bagli serum hastalig: gibi durumlarda bazofil
sayisinda hafif azalma saptanir.

Infeksiyonun akut fazinda, hipertiroidizm, miyokard
infarktiisti, mide kanamasi, diger stresler gibi streslerde, uzun

stereoid tedavisi sonrasi ve herediter olarak bazofili saptanir
(2,10).



Monositler granulositlere sahip olmayan hiicrelerdir ve
normal kanin en biiyiik hiicreleridir. infeksiyona karsi
savunmada yer alan ikinci grup hiicrelerdir. Histiyositler, genis
makrofajik fagositler monosit olarak siniflandirilirlar.
Histiyositler ve monositler birbirlerinin reversibl transformas-
yonuna sahiptirler. Bu fagositoz yapabilen hiicreler degisik
biiyiikliikte ve hareketlidir. Yaralanmig veya 6lmiis hiicreleri,
mikroorganizmalari ve suda erimeyen partikiilleri dolagan
kanda fagosite ederler. Monositler iist ve alt solunum
sisteminde, gastroentestinal ve genitoiiriner sistem organlarinda
temizlik fonksiyonunda rol oynarlar. Bu fagositik hiicreler
antiviral ajan olan interferonu da iiretirler. Normal degerleri
% 2-6 (1100-600/mm3)’dir. Kanda monosit miktarinin >800
mm?3 oldugu durumlara monositoz ad verilir.

Monosit 16semisi ve diger 16semiler, miyeloma gibi
miyeloproliferatif hastaliklar, Hodgkin hastalig1 ve diger
lenfomalar, akut infeksiyonlarin baglangicinda, lipid yiikselten
hastaliklarda, bazi parazitik (sitma, kalaazar, tripanosomiasis)
ve riketsiyal hastaliklarda (kayalik daglar hummasi, tifiis),
kronik iilseratif kolit, tiiberkiiloz, subakut endokardit, bruselloz
gibi bazi1 infeksiyonlarda, kollajen hastaliklarda ve sarkoidozda
monositoz goriiliir(2:8.10),

Ciddi infeksiyonlar, lupus eritematozus, hemolitik anemi,
agraniilositoz, trombositopenik purpurada, prednizolon
tedavisinde, sacli I16semi, romatoid artritte, HIV infeksiyonunda
dolagimda monosit sayis1 azalir.

Lenfositler graniilleri olmayan kii¢iik hareketli hiicreler-
dir. Viicutta erken ve ge¢ donemde inflamasyon bolgesine
hareket ederler. Serum immun globulinlerinin ve hiicresel
immun cevabin kaynagidirlar. Ayrica immunojenik
reaksiyonlarda da 6nemli rol oynarlar. Biitiin lenfositler kemik
iliginde iretilirler. Normal degerleri l6kositlerin % 20-40
(1000-4000/mm3)’1dr.

Lenfositozis; lenfositlerin eriskinde >4000/mm3, ¢ocuklarda
>7200/mm3, infantlarda >9000/mm?3 olmas1 halidir. Lenfositik
16semi, akut ve kronik lenfoma, infesiydz lenfositoz, infeksiydz
mononiikleoz, diger viral hastaliklar (iist solunum yolu, CMV,
kizamik, kabakulak, sugigegi, hepatit, toksoplas-moz), bazi
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bakteriyel hastaliklar (tiiberkiiloz, bruselloz, bogmaca), Crohn
hastaligi, iilseratif kolit, serum hastaligi, ilac¢ alerjisi,
hipoadrenalizm, hipotroidizmde lenfosit sayisinda artig saptanir.

Lenfosit sayisinin erigkinde <1000/mm3, ¢ocukda
<2500/mm?3, oldugu durumlara lenfopeni adi verilir. Lenfopeni
AIDS ve tiiberkiiloz diginda genellikle infeksiydz olmayan
nedenlere bagli olarak goriiliir(2-8:10),
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