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Halit Özsüt

Nötropenik bir hastan›n seyrinde atefl hemen hemen kaç›n›lmaz bir sonuç-
tur. Atefli en s›k bir infeksiyon ile aç›klamak mümkündür. Nötropenik has-
talarda görülen infeksiyonlar›n lokalizasyonu s›kl›k s›ras›na göre; alt solu-
num yolu infeksiyonlar›, a¤›z-farenks infeksiyonlar›, gastrointestinal sistem
infeksiyonlar›, deri-yumuflak doku infeksiyonlar›, IV kateterlere ba¤l› da-
mar içi infeksiyonlar, perianal-perirektal infeksiyonlar, üriner sistem infek-
siyonlar› ve burun-sinüs infeksiyonlar›d›r. Klinisyen zaten tan›nmas› güç
olan, klasik infeksiyon belirtilerinin olmad›¤› bu hastalarda ön planda mor-
talitesi en yüksek olan pnömonileri düflünmekte ve bu nedenle di¤er loka-
lizasyonlardaki infeksiyonlar›n tan›s› daha geç olarak konulabilmektedir.

Bu hastalarda kemoterapiye ba¤l› stomatotoksisite yüksek oranda (%50-90)
oral mukozite neden olur. Bu hastalarda mukozit a¤›r seyirli olabilir. Mu-
kozit a¤r›ya yol açarak hidrasyonu, beslenmeyi, konuflmay› ve uykuyu bo-
zar. Ayr›ca mikroorganizmalar›n lokal invazyonuna zemin yarat›r. A¤›z
içinde lokalize ülsere lezyonlar›n bir k›sm› sistemik infeksiyonlara yol aça-
bilir. Mukozitte etken Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Streptococ-
cus mitis, Candida spp. veya herpes simleks virüsü olabilir. Mukozitin 4 fa-
z› vard›r: Bafllang›ç inflamatuar-vasküler faz›, epitelyal faz, ülseratif faz ve
iyileflme faz›. Mukozitin ay›r›c› tan›s›nda kemik ili¤i transplantasyon has-
talar›nda “graft versus host” hastal›¤› düflünülmelidir. Periodontium, jinji-
va, oral mukoza ve posterior farenks tutulumu olabilir. Bu hastalarda di¤er
bir sorun olan marginal veya nekrotizan jinjivit, eritematöz periapikal çiz-
gi ile tan›nabilir.

Gastrointestinal sistem bakteriyel ve fungal infeksiyonlar›n çok önemli bir
kayna¤›d›r. Kemoterapi s›kl›kla gastrointestinal sistem mukozas›nda eroz-
yon ve ishale yol açar. Normal anatomik bariyerlerin bozulmas› ve kemote-
rapinin miyelosüpresif etkileri, gastrointestinal sistem kaynakl› infeksiyon-
lar›n gelifliminde önemli rol oynar. Örne¤in gastrointestinal sistem baktere-
milerin önemli bir kayna¤›d›r. Nötropenik hastalarda ishal infeksiyöz veya
infeksiyöz olmayan (kemoterapötikler, tümör infiltrasyonlar›, radyoterapi,
akut “graft versus host” hastal›¤›, vb.) etyolojili olabilir. Ayr›ca a¤›r ishal,
kar›n a¤r›s› ve ateflle seyreden antibiyotik ve kemoterapötiklere ba¤l› psö-

NÖTROPEN‹K HASTALARDA SOLUNUM S‹STEM‹
DIfiI ‹NFEKS‹YONLARA GENEL BAKIfi

O-27



domembranöz kolit di¤er önemli bir tablodur. Tiflit (nekrotizan enterokolit)
en s›k nötropenik lösemili hastalarda görülür. Hastal›k terminal ileum, çe-
kum ve sa¤ kolonu tutar. Sa¤ alt kadran a¤r›s› ile bafllar, atefl yükselir ve tab-
loya ishal eklenir. Bat›n distansiyonu vard›r. 

Perianal-perirektal infeksiyonu olan hastalar›n büyük bölümünde hemato-
lojik malignite sözkonusudur. Lösemili hastalar›n otopsilerinde rastlanma
oran› %10, kemoterapi uygulanan akut lösemilerde ise %23’e kadar yüksel-
mektedir. Patogenezde lösemik doku infiltrasyonunun rolü olabilir. Seyrek,
fakat ciddi komplikasyonlar görülebilir. En s›k haz›rlay›c› etmen nötropeni
(> %90)’dir. A¤›r nötropenide (< 500/mm3) görülme s›kl›¤› %11, nötrope-
nik olmayanlarda %0.4’tür. En önemli semptom defekasyon s›ras›nda flid-
deti artan rektal a¤r›d›r. Hektik veya septik atefl sözkonusudur. %10 hipo-
tansiyon veya septik flok ortaya ç›kar. Lokal bulgular; a¤r› (%74), fluktasyon
(%50-55), ak›nt› (%35-50), fissür (%43), hemoroidler (%31), eritem-selülit
(%30), endürasyon (%28), nekroz (%26) ve apse (< %10)’dir.

Hepatosplenik kandidiyaz persistan atefl (genifl spektrumlu antibiyoterapi-
ye yan›ts›z), hepatosplenomegali, kar›n a¤r›s› ve alkalen fosfataz yüksekli-
¤i ile karakterize bir klinik tablodur.

Nötropenik hastalarda en s›k karfl›lafl›lan deri infeksiyonlar› bakteriyel, vi-
ral veya fungaldir. S›kl›kla atefl yüksekli¤i vard›r. Olgular›n dörtte üçünde
flifllik vard›r, fakat fliflli¤e fluktasyon ve eksudasyon efllik etmez. Deri lez-
yonlar›; sistemik bir infeksiyonun ilk bulgular› da olabilir. Deri lezyonlar›;
ilaç reaksiyonlar›, Sweet sendromu, vaskülit, eritrodermi, eritema multifor-
me, granülomatöz reaksiyon ile ay›r›c› tan›ya al›nmal›, gerekirse deri bi-
yopsisi yap›lmal›d›r. 

Kateter infeksiyonlar›; ç›k›fl/girifl yeri infeksiyonu, tünel infeksiyonu, port
cebi apsesi-selülit, septik/süpüratif trombofilebit, sistemik infeksiyonlar
(bakteremi-fungemi-sepsis) olarak ortaya ç›kabilir. Santral venöz kateterler,
periferik venöz kateterlerden 20 kat daha fazla bakteremiye yol açmaktad›r.
Stafilokoklar, kateter infeksiyonlar›nda en s›k rastlanan etkenlerdir.

Üriner sistem infeksiyonlar› nötropenik hastalardaki tüm infeksiyonlar›n
%2-7’sidir. Genellikle sonda süresi ile iliflkilidir. A¤›r nötropeniklerde
(PNL < 100/mm3) karakteristik semptomlar görülmez. Atefl ve bö¤ür a¤r›s›
belirgindir. Bakteremi s›kl›¤› artar (%56).

Sinüzitte etkenler; gram-negatif çomaklar, gram-pozitif koklar, anaeroblar,
Aspergillus spp., Mucoraceae vb. mantarlar olabilir. Fungal sinüzitler genel-
likle burnun ön k›sm›nda kabuklanma ve eskar formasyonu ile bafllar, daha
sonra destrüksiyon ortaya ç›kar. Fungal sinüzit tan›s› için genellikle sinüs
aspirasyonu ve biyopsisi gerekir.
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