NOTROPENIK HASTALARDA SOLUNUM SiSTEMI

0-27 DISI INFEKSIYONLARA GENEL BAKIS

Halit Ozsiit

Né6tropenik bir hastanin seyrinde ates hemen hemen kaginmilmaz bir sonug-
tur. Atesi en sik bir infeksiyon ile agiklamak miimkiindiir. Notropenik has-
talarda goriilen infeksiyonlarin lokalizasyonu siklik sirasina gore; alt solu-
num yolu infeksiyonlari, agiz-farenks infeksiyonlari, gastrointestinal sistem
infeksiyonlari, deri-yumusak doku infeksiyonlari, IV kateterlere bagh da-
mar ici infeksiyonlar, perianal-perirektal infeksiyonlar, {iriner sistem infek-
siyonlar1 ve burun-siniis infeksiyonlaridir. Klinisyen zaten taninmasi giig
olan, klasik infeksiyon belirtilerinin olmadig1 bu hastalarda 6n planda mor-
talitesi en yiiksek olan pnémonileri diisiinmekte ve bu nedenle diger loka-
lizasyonlardaki infeksiyonlarin tanis1 daha geg olarak konulabilmektedir.

Bu hastalarda kemoterapiye bagli stomatotoksisite yiiksek oranda (% 50-90)
oral mukozite neden olur. Bu hastalarda mukozit agir seyirli olabilir. Mu-
kozit agriya yol agarak hidrasyonu, beslenmeyi, konusmay1 ve uykuyu bo-
zar. Ayrica mikroorganizmalarin lokal invazyonuna zemin yaratir. Agiz
iginde lokalize iilsere lezyonlarin bir kismi sistemik infeksiyonlara yol aga-
bilir. Mukozitte etken Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Streptococ-
cus mitis, Candida spp. veya herpes simleks viriisii olabilir. Mukozitin 4 fa-
z1 vardir: Baglangig inflamatuar-vaskiiler fazi, epitelyal faz, tilseratif faz ve
iyilesme fazi. Mukozitin ayiric1 tanisinda kemik iligi transplantasyon has-
talarinda “graft versus host” hastalig1 diigiintilmelidir. Periodontium, jinji-
va, oral mukoza ve posterior farenks tutulumu olabilir. Bu hastalarda diger
bir sorun olan marginal veya nekrotizan jinjivit, eritematoz periapikal ¢iz-
gi ile taninabilir.

Gastrointestinal sistem bakteriyel ve fungal infeksiyonlarin gok énemli bir
kaynagidir. Kemoterapi siklikla gastrointestinal sistem mukozasinda eroz-
yon ve ishale yol acar. Normal anatomik bariyerlerin bozulmasi ve kemote-
rapinin miyelosiipresif etkileri, gastrointestinal sistem kaynakli infeksiyon-
larin gelisiminde 6nemli rol oynar. Ornegin gastrointestinal sistem baktere-
milerin 6nemli bir kaynagidir. Nétropenik hastalarda ishal infeksiyoz veya
infeksiy6z olmayan (kemoterapotikler, tiimor infiltrasyonlar:, radyoterapi,
akut “graft versus host” hastaligi, vb.) etyolojili olabilir. Ayrica agir ishal,
karin agris1 ve ategle seyreden antibiyotik ve kemoterapotiklere bagh pso-
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domembranoz kolit diger 6nemli bir tablodur. Tiflit (nekrotizan enterokolit)
en sik nétropenik 16semili hastalarda goriiliir. Hastalik terminal ileum, ge-
kum ve sag kolonu tutar. Sag alt kadran agrisi ile baglar, ates yiikselir ve tab-
loya ishal eklenir. Batin distansiyonu vardir.

Perianal-perirektal infeksiyonu olan hastalarin biiyiik b6liimiinde hemato-
lojik malignite sézkonusudur. Losemili hastalarin otopsilerinde rastlanma
oran1i % 10, kemoterapi uygulanan akut l6semilerde ise %23’e kadar yiiksel-
mektedir. Patogenezde l6semik doku infiltrasyonunun rolii olabilir. Seyrek,
fakat ciddi komplikasyonlar goriilebilir. En sik hazirlayici etmen nétropeni
(> %90)’dir. Agir nétropenide (< 500/mms3) goriilme siklig1 %11, nétrope-
nik olmayanlarda %0.4’tlir. En 6nemli semptom defekasyon sirasinda sid-
deti artan rektal agridir. Hektik veya septik ates sézkonusudur. %10 hipo-
tansiyon veya septik sok ortaya ¢ikar. Lokal bulgular; agr1 (% 74), fluktasyon
(%50-55), akint1 (% 35-50), fissiir (%43), hemoroidler (%31), eritem-seliilit
(%30), endiirasyon (%28), nekroz (%26) ve apse (< %10)’dir.

Hepatosplenik kandidiyaz persistan ates (genis spektrumlu antibiyoterapi-
ye yanitsiz), hepatosplenomegali, karin agris1 ve alkalen fosfataz yiiksekli-
gi ile karakterize bir klinik tablodur.

Notropenik hastalarda en sik kargilagilan deri infeksiyonlar1 bakteriyel, vi-
ral veya fungaldir. Siklikla ateg yiiksekligi vardir. Olgularin dértte tiglinde
sislik vardir, fakat siglige fluktasyon ve eksudasyon eslik etmez. Deri lez-
yonlari; sistemik bir infeksiyonun ilk bulgular1 da olabilir. Deri lezyonlari;
ilag reaksiyonlari, Sweet sendromu, vaskiilit, eritrodermi, eritema multifor-
me, graniilomat6z reaksiyon ile ayirici taniya alinmali, gerekirse deri bi-
yopsisi yapilmalidir.

Kateter infeksiyonlari; ¢ikis/giris yeri infeksiyonu, tiinel infeksiyonu, port
cebi apsesi-seliilit, septik/siipiiratif trombofilebit, sistemik infeksiyonlar
(bakteremi-fungemi-sepsis) olarak ortaya gikabilir. Santral venoz kateterler,
periferik venoz kateterlerden 20 kat daha fazla bakteremiye yol agmaktadir.
Stafilokoklar, kateter infeksiyonlarinda en sik rastlanan etkenlerdir.

Uriner sistem infeksiyonlar1 nétropenik hastalardaki tiim infeksiyonlarin
%2-7’sidir. Genellikle sonda siiresi ile iligkilidir. Agir nétropeniklerde
(PNL < 100/mm3) karakteristik semptomlar goriilmez. Ates ve bogiir agrisi
belirgindir. Bakteremi siklig1 artar (%56).

Siniizitte etkenler; gram-negatif gomaklar, gram-pozitif koklar, anaeroblar,
Aspergillus spp., Mucoraceae vb. mantarlar olabilir. Fungal siniizitler genel-
likle burnun 6n kisminda kabuklanma ve eskar formasyonu ile baglar, daha
sonra destriiksiyon ortaya cikar. Fungal siniizit tamisi i¢in genellikle siniis
aspirasyonu ve biyopsisi gerekir.
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