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A neutropenia és infektolégiai jelentésége
hematolégiai korképekben

Sinkd Janos

A neutropenia a hematolégiai gyakorlatban
gyakran el6fordulé immunhidny-éllapot. Az ab-
szoldt granulocytaszam kritikus csokkenésének
hétterében velesziiletett vagy szerzett korkép all-
hat. Neutropenids betegek korében gyakoriak a
stilyos, nemritkan fatélis infekciok. A fert6zés su-
lyossdgdt, kimenetelét, a kérokozok tipusat je-
lentGsen befolyasoljdk a jarulékos rizikoténye-
z6k, igy a T- és B-lymphocytak mikodészavara,
valamint a biolégiai barrierek sériilése. A neut-
ropenids infekcidkat bizonyitékokon alapulé el-
vek szerint kell kezelni. Egyes betegcsoportok-
ban azonban, randomizalt vizsgalatok hijan, az
antimikrobas terdpidt és profilaxist az immunhi-
any valamennyi kimutathaté tényezGjének figye-
lembevételével, egyénre szabva kell alkalmazni.
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NEUTROPENIA AND SUBSEQUENT
INFECTION IN HEMATOLOGICAL DISEASES

Neutropenia is an immunocompromised state
commonly occurring in hematological practice.
The underlying disorder responsible for a critical
drop in absolute granulocyte count can either be
of congenital or acquired nature. Neutropenic
patients frequently develop serious, at times
even fatal infections. Severity of illness, out-
come, type of infecting organisms are markedly
influenced by additional risk factors such as
impaired T- or B-lymphocyte function as well as
the injury of biological barriers. Neutropenic
infections should generally be treated according
to evidence-based guidelines. However, in cer-
tain groups of patients, where randomized trials
are lacking, all identified components of immu-
nodeficiency should be taken into account and
antimicrobial treatment or prophylaxis should
individually be tailored.
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legesen fest8dd, lebenyezett magvt fehérvér-

sejtek. Fontos szerepet jitszanak a szervezet
védelmében, mivel bekebelezik és megemésztik a kor-
okozé mikroorganizmusokat. Nyugalmi é4llapotban a
neutrophil sejtek képz8dése és pusztuldsa egyenstly-
ban van. Fert&zés esetén kemotaktikus anyagok felsza-
baduldsa nyomdn a sejtek az infekci6 helyére vandorol-
nak és aktivalédnak. Ugyanakkor képz&désiik fokozo-
dik a csontvel&ben, és mind nagyobb szdmban keriil-
nek ki onnan a periférids vérbe.

A kering8 neutrophil granulocytdk abszolat szdma-
nak szignifikins csdkkenése esetén  beszéliink
neutropeniar6l. Killonboz8 etiolégidji kérképekben
fordul el8, gyakran okoz differencidldiagnosztikai
problémiét a klinikai gyakorlatban, és sajitos terdpids
elvek alkalmazasat teszi sziitkségessé. A sejthidny hétte-
rének tisztidzasival nemcsak a fenndll6 alapbetegség ke-

g neutrophil granulocytik Wright-festéssel sem-
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zelésére nyilik lehet8ség, hanem felderithetdvé valnak
azok a jarulékos kockazati tényez&k is, amelyek alapve-
t&en befolyasoljik az infekcidk megel6zését, kezelését
és prognézisat.

Neutropenia és infekcid

Schultz 1922-ben sdlyos pharyngitissel, dltalinos le-
romléssal, a granulocytdk szdménak nagyfoka csékke-
nésével kezd6ds, majd szeptikus halilhoz vezetd tii-
netegyiittesrSl szamolt be, ezt agranulocytosisnak nevez-
te el (1). A neutropenia mértéke és fenndllisinak id6-
tartama, valamint a kialakul6 infekciok gyakorisiga ko-
zottl Osszefiiggésre elsSként négy évtizeddel ezel&tt
Bodey és munkatarsai hivtak fel a figyelmet (2). A
neutrophil granulocytik abszolat szimét az életkor, a
nem, a rassz és egyéb tényez8k befolyasoljik; a nor-
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Néhdny izolilt neutropenidval jird kérkép
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maélérték alsé hatarat rendszerint 1,5 G/l-ben (1500/ul)
hatdrozzik meg. Megkiilonbéztethetiink enyhe (1,5-1
G/1), kozépstlyos (1-0,5 G/l) és stlyos (<0,5 G/I)
neutropeniit. Altalinossigban elmondhatjuk, hogy ve-
szélyes fert6zések f&leg az utébbi csoportban alakul-
nak ki; 0,1 G/1 abszoldt neutrophilszdm alatt az infek-
ciék kialakuldsinak arinya négy héten belil 100%. Az
abszolit neutrophilszdmot gy szamolhatjuk ki, hogy
a fehérvérsejtszimot megszorozzuk a lebenyezett
magvh sejtek és a palcika magvti alakok szdzalékédval.
Tartésan fenndll6 neutropenia esetén a szdmszer( érté-
kek mellett fontos az infektolégiai anamnézis felvétele.
Meérsékelt neutropenidban a gyakran felléps bakteridlis
fertgzések sulyos prognézisra utalnak, mig a kifejezett
neutropenia ellenére panaszmentes betegnél a sejtek el-
oszlasanak egyenetlenségére (marginlis pool) gondol-
hatunk.

A neutropenids beteget bakteridlis és gombainfekci-
6k kialakuldsdnak veszélye fenyegeti; koziilik nem egy
magas haldlozdsi ardnnyal jir (Gram-negativ bakterilis
szepszis, candidaemia, invaziv aspergillosis). A
neutropenids infekcidk a gyulladdsos jelek hidnydban
gyakran tiinetszegények.

[zolélt neutropeniaval jiré dllapotok
Szdmos olyan velesziiletett és szerzett kérképet isme-
riink, amely dtmenetileg vagy tartésan neutropenids al-
lapot kialakuldsahoz vezet (1. tdblizat).

Congenitalis 4llapotok

A congenitalis neutropenidk legrészletesebben tanul-
mdnyozott tipusai a s#lyos congenitalis neutropenia (az

Velesziiletett dllapotok:

Szerzett neutropenidk:

stlyos congenitalis neutropenia (Kostmann-szindréma),
ciklikus neutropenia,

krénikus benignus neutropenia,

stlyos idiopathids krénikus neutropenia,

congenitalis immundefektusok,

reticularis dysgenesis,

fenotipusos abnormalitdssal jaré dllapotok (Chédiak—
Higashi-szindréma), myelokathexis,

lusta leukocyta szindréma,

metabolikus megbetegedések.

stlyos infekciok, szepszis,

gyogyszerek, vegyszerek indukélta neutropenia,
hidnybetegségek,

immunneutropenidk,

Felty-szindréma,

T-LGL-sejtes leukaemia (T-y lymphocytosis),
komplementaktivilédassal jar6 neutropeniék,
hypersplenia.
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idesorolt Kostmann-szindréma) és a ciklikus neut-
ropenia. A neutropenia kialakuldsdért a betegek egy ré-
szénél a neutrophil elasztizt kédolé (ELA2), illetve a
granulocytakolénia-stimulalé faktor (G-CSF) recep-
torat kédolé gén muticiodja felelds. Mds esetekben nem
ismert a folyamat patomechanizmusa. Silyos conge-
nitalis neutropenidban az abszolGt neutrophilszim
rendszerint <0,2 G/I. A klinikai lefolyast néhany na-
pos vagy néhany hetes kortdl stlyos bor-, lagyrész-in-
fekcidk, pneumonidk, otitis media, perianalis cellulitis
jellemzik. A leggyakrabban izoldlt kérokozok a S.
aureus, az E. coli és a P aeruginosa. Nem ritka a fatilis
kimeneteld szepszis. Ciklikus neutropenidban a gra-
nulocytaszdm rendszerint 21 napos periédusokban,
3-10 napig ismételten alacsony értékre zuhan, majd
spontdn visszatér a normélis tartomdnyba. A sejthii-
nyos id&szakban kialakul6 infekciok sdlyossiga a
neutropenia mértékétsl és idGtartamatdl fiigg. Enyhe
esetekben mul6 szdjiiregi fert6zések vagy pyogen bor-
folyamatok mutatkoznak. Ha a neutropenia elhtzédik,
sinusitis, mastoiditis, pneumonia, hasiiregi infekciok
(C. perfringens), szepszis alakul ki (3). A fert8zés
okozta haldlozas mintegy 10%-ra tehetd.

A sziikség szerint alkalmazott antimikrobds kezelés-
bsl és granulocytakolénia-stimuldlé faktor addsibol al-
16 terdpia lényegesen javitja a tulélést. A G-CSF
(filgrastim, lenograstim) parenteralisan adhat6é haemo-
poeticus novekedési faktor; a klinikai gyakorlatban a
képz8dés és differencialédds serkentése révén kedve-
z8en befolydsolhatja a kiilonféle etiolégidja neutro-
penids illapotokat, és bizonyos mértékig megel§zheti a
felléps infekcids szovédmeényeket. A fentieken kiviil
szdmos genetikusan determinalt tiinetegyiittes jir ne-
utropenidval (Hermansky—Pudlak-, Chédiak-Higashi-
szindréma, kombinalt immundefektusok, velesziiletett
anyagcserezavarok).

Szerzett formak

A szerzett neutropenidk szintén heterogén csoportot
alkotnak. Fontos els6ként kiemelni, hogy a si#lyos in-
fekciék dnmagukban neutropenidt okozhatnak. Gram-
negativ bakteridlis szepszisben, kiilonosen csdkkent
csontveldi rezerv — Gjsziildttek, 1d8s, alultdplile bete-
gek — esetén a neutrophilek szdma nagymértékben
csokken, s ez primer csontvelSbetegség latszatat kelti.
A betegek els@sorban antimikrobds és szupportiv keze-
lést igényelnek; haemopoeticus névekedési faktorok
addsa jsziilotteknél eldnyos lehet (4). A HIV-infekcié
egyéb vérképz8szervi szov8dmények mellett neutro-
penidt is okoz. Gydgyszerek, vegyszerek indukdlta agra-
nulocytosis immunmechanizmussal, a granulopoiesis
gatldsival, a myeloid prekurzorokra, illetve a mikro-
kérnyezetre gyakorolt toxikus hatds révén johet létre.
A citosztatikumok rendszerint pancytopeniit okoz-
nak, igy kiilon csoportba sorolandék. Gyégyszer indu-
kalta agranulocytosisban a neutropenia 4tlagos id&tar-
tama megkozelitheti a két hetet, az infekcidk okozta
haldlozis pedig az 5%-ot (5). A terdpia a toxicitdsért
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valészintleg felel8s vegyiilet elhagyasibol és antibioti-
kus kezelésébsl 4ll. A granulocytakolénia-stimuldlé
faktor alkalmazdsinak elényeit ellentmondasok évezik
(6, 7); salyos, elhiz6d6 neutropenidban megfontolha-
t6 az adasuk.

A granulocytaszim immunpatolégiai folyamatok ko-
vetkeztében is jelent8sen csokkenhet. Az wjsziilottkori
alloimmun neutropenidt anyai eredetd antitestek okoz-
zak, a granulocytaszdm a sziilést kovetSen atlag 11 hétig
alacsony, majd spontin rendez8dik (8). Az infekcidk
gyakorisiga valtozo, a betegek j6l reagilnak G-CSF-re.
Autoimmun neutropenia dnmagiban vagy szisztémds im-
munbetegség részjelenségeként alakul ki. Az elgbbi
esetben joindulatt lefolydsra szdmithatunk, ritkdk a st-
lyos fert8zések. Amennyiben tobb szervet is érintd
autoimmun koérkép tiinetei mutatkoznak, az alapbeteg-
ségnek megfeleld kortikoszteroid-, illetve egyéb im-
munszuppressziv terdpia indokolt. Az alkalmazott keze-
lés nyomédn rendez8dhet a granulocytaszam, ugyanak-
kor n& az egyéb okbdl kialakulé infekcick kockazata.

A rheumathoid arthritisben kialakulé splenomegalia
és granulocytopenia egyiittese Felty-szindromaként is-
mert. A fert8zések kialakuldsanak kockdzata ardnyos a
neutropenia fokédval. Splenectomia dtmeneti vagy tartés
javuldst eredményez, néveli viszont a tokkal rendelkezd
baktériumok — S. pnewmoniae, H. influenzae, N.
meningitidis — okozta stlyos infekciok kockazatit (9).

Az egyéb okbdl kialakult splenomegalia pancytope-
nit (hypersplenia), igy mérsékelt neutropeniit okoz-
hat. Ezeknél a betegeknél ritkdn alakulnak ki stlyos in-
fekcidk és inkdbb az alapfolyamattal — példaul az idilt
méjbetegséggel — fiiggenek 6ssze.

A T-LGL-sejtes (LGL: nagy, granuldlt lymphocyta)
leukaemia a citotoxikus lymphocytak klonalis betegsé-
ge; krénikus neutropenidt, illetve anaemiit okoz. Gya-
koriak a bér, az oropharynx és a perianalis régié infek-
ci6l. A terdpia antiinfektiv kezelésb&l, immunszupp-
resszi6bol és esetenként granulocytakolénia-stimuldlé

faktor adasabol all (8).

Csontvel&betegségek

Az aliabbiakban felsoroland6 megbetegedéseket a
csontveld kifejezettebb — rendszerint 8ssejtszintli —
miikodési zavara jellemzi (2. tdblizat). A neutropenia
gyakran nem 6nmagiban ill, anaemia, thrombocyto-
penia kisérheti.

Az aplasztikus anaemia csontvel®i hipocellularitdssal,
pancytopenidval jellemzett korkép. A szerzett forma
hatterében ionizal6 sugirzds, gydgyszerhatds, virusfer-
t6zés, immunbetegség 4llhat, mas esetekben a csontve-
16-elégtelenség idiopathidsnak bizonyul. A paroxys-
malis nocturnalis haemoglobinuria klinikailag aplaszti-
kus anaemia formijaban jelenhet meg. Bir a stlyos
aplasztikus anaemia gravis neutropenidval jar, a beteg-
ség korai szakaban ritkdk az infekcidk. A késébbiekben
azonban komoly kockéazatot jelent a betegek t&bbségé-
nél igen hossza ideig — hénapokig — elhuzodé cy-
topenia, a nosocomialis kérnyezet és az egyidejtileg al-
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A neutropenia jelentésége hematoldgiai kérképekben és azok ke-
zelése sordn

Korkép

Jellemzsk

elhtz6d6 pancytopenia,
immunszuppressziv kezelés,
bakteridlis és gombainfekcick

Anaemia aplastica

Myelodysplasids szindrémak 20-35%-ban neutropenia,
granulocytafunkcié-zavarok,

korldtozott terdpids lehet8ségek

neutropenia ritka; granulocyta-
funkcié-zavarok, ez a terdpia
kovetkezménye lehet

Myeloproliferativ kérképek

stlyos neutropenia, bakteriilis és
gombainfekcidk, citosztatikum
okozta csontveldi aplasia

Heveny leukaemidk

Ossejtatiiltetés az immunhidny elemei
kombindlédnak, allogén
transzplanticié: graft versus host
betegség, immunszuppresszio,

CMV-infekcié
csontvel6-infiltracié, neutro-

penia a kemo-radio-
immunterdpia kovetkezménye

Malignus lymphomak

neutropenia ritka, a terdpia
kévetkezménye lehet

Myeloma multiplex

CMV: citomegalovirus

kalmazott immunszuppressziv kezelés. Bar a beteg bi-
olégiai barrierjeinek épségét legfeljebb a vénis kaniilok
veszélyeztetik, hosszi tivon elkeriilhetetlenek a
Gram-pozitiv (koaguldznegativ sta-
phylococcus, S. aureus) és Gram-ne-
gativ baktériumok (E. coli, P aeru-
ginosa) okozta szisztémds fert§zések
(10). Az empirikus antibakteridlis te-
rapia alkalmazasival lényegesen javult
a fenti infekciok prognézisa. Napja-

A sulyos
infekciok
onmagukban is
neutropeniat

inkban az invaziv mycosisok keriiltek okozhatnak.
elstérbe, ezek donts mértékben meg-  Gram-negativ
hatérozzik a stlyos aplasztikus anae- bakterialis

mia kimenetelét. Allogén 8ssejtatiil-
tetés révén a HLA-identikus testvér-
donorral rendelkez8 beteg gy6gyuldsi

szepszisben
a neutrophilek

esélye mintegy 90%. Azonban a meg- Sza,m,a
el6z8 id8szakban felléps invaziv nagymértékben
pulmonalis aspergillosis fatdlis prog- csokken,
resszi6val fenyeget a transzplantici6 s ez primer
sordn. A ’sﬁlyos igfekcié kialakulés{a— csontvels-
nak kockdzata az immunszuppressziv betegség

terdpidval kezelt aplasztikus anaemid-
sok kérében nagyobb, mint a malignus
hematolégiai  kérképek miatt cito-
sztatikus kemoterdpidval kezelt bete-
gek esetében.

|atszatat kelti.

A myelodysplasids szindréma (MDS) a periféris
vérsejtek szdmbeli és mindségi defektusdval jiro,
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heterogén klonilis &ssejtbetegség; az esetek egy részé-
ben akut leukaemiava alakulhat 4t. A diagnézis felalli-
tisakor a betegek 20-35%-a neutropenids, infekcié
mintegy 10%-ban igazolhat6 (11). A mérsékelten cy-
topenids beteg is sulyosan immunhidnyos lehet a gra-
nulocyték funkcionalis vagy morfoldgiai rendellenessé-

Alacsony
granulocyta-
szam mellett,

a hattérben all6
korfolyamattol
fuggetlendl,
minden beteg
ki van téve
lazzal jaro
neutropenia,
ezen belul korai
bakterialis
infekci6
veszélyének.

gel (granulumhidny, csokkent o6l8ké-
pesség) (12), a monocyta-macrophag
rendszer miikddészavara és egyéb de-
fektusok folytin. A fellépd infekcidk
prognézisat tovabb rontja a betegek vi-
szonylag magas dtlagéletkora és tarsbe-
tegségek jelenléte. Granulocytakol6nia-
stimuldlé faktor addsa tdbbségiiknél
kedvez&en befolyasolja a neutropeniit,
a thrombopenia azonban stlyosbodhat.
Az antimikrobds profilaxis elényei in-
kibb csak roévid tévon érvényesiilnek.
Egyes betegeknél — kiilonosen akut
leukaemidba val6 transzformalédas ese-
tén — egyéb okkal nem magyarizhatd,
infekci6 latszatat keltd lazas allapot 1ép
fel. Citosztatikus, illetve immunszupp-
ressziv terdpia csak a betegek kis hanya-
dénal eredményes, mas esetekben su-
lyosbodhat a cytopenia és az immunhi-
dny. Allogén &ssejtatiiltetés a betegek

magas dtlagéletkora miatt ritkdn johet szamitdsba.
Myeloproliferativ kérképekben szenved6kdén neutro-

penia és kovetkezményes infekcidk els@sorban blasz-
tos transzformdci6 esetén, citoreduktiv teripia mellék-
hatésaként, illetve &ssejtatiiltetés kapesin alakulhatnak
ki. A keringd fiatal myeloid érési alakok nem vesznek
részt a fertézések elleni védelemben, az érett granu-
locytdk funkciondlisan csokkent értéktiek lehetnek.
Myelofibrosisban el6fordulhat mérsékelt fokt neut-

A lazas,
neutropenias
beteg infek-

cioinak kezelé-
se soran az
alapbetegséget,
a jarulékos
veszélyeztetd
tényezdGket és
a helyi epide-
mioldgiai viszo-
nyokat egyarant
figyelembe
kell venni.

ropenia. Krénikus myeloid leukaemia
imatinibterdpidja kapcsin kialakulé ne-
utropenia kedvez&en befolyasolhaté
granulocytakolénia-stimulalé  faktor
adasaval (13).

A heveny leukaemids betegek jelen-
t8s része a diagnézis felallitisakor su-
lyosan neutropenids. Oropharyngealis,
perianalis infekciok, szepszis alakulhat
ki. A megkezdett terdpia sordn a neut-
ropenidhoz Gjabb kockazati tényez8k
csatlakoznak. A centrilis és periférids
vénds kaniilok, a kemoterdpia indukal-
ta barriersériilés (mucositis) els&sor-
ban a Gram-pozitiv baktériumok (koa-
guldznegativ  staphylococcusok,  S.
aureus, alfa-hemolizdlé  streptococ-
cusok) okozta lokalizilt és szisztémads
infekciok eldforduldsanak kedvez. Bar
gyakorisdgukat tekintve masodik hely-
re szorultak, az endogén flordbol szar-

maz6 (E. coli) vagy a nosocomialis eredetli Gram-
negativ baktériumok (P aeruginosa) stlyos, magas ha-
ldlozasi arannyal jir6 szepszist okozhatnak. Lympho-

blastos leukaemidban kortikoszteroidterdpia kapcsin
ndvekedhet a gombainfekciok kockdzata. Purinanalég
tartalmi citosztatikus kombindcidk alkalmazasakor a
neutropenia mellett T-sejtes immunhidny is kialakul
(14). Elhtz6d6, mély neutropenidra azoknal a bete-
geknél kell szamitani, akik az alkalmazott teripiira
nem keriilnek remissziéba, illetve akiknél a leukaemia
relapsusat észleljiik. Ilyenkor gyakoribbd vilnak a
(multi)rezisztens baktériumok okozta infekcidk, vala-
mint a Candida spp. és f6leg az Aspergillus spp. okoz-
ta invaziv mycosisok. A kontrollilhatatlan haemo-
blastosisban szenveds beteg halalit rendszerint infek-
ci6 okozza.

Ossejtdtiiltetés kapcsan a kondicionalé kezelés kovet-
keztében a fentiekhez hasonlé, a megtapadisig tarté
csontvel6i aplasia alakul ki. A transzplantalt betegeknél
az infekci6k kockdzatit a neutropenian kiviil tovabb né-
veli a T- és B-lymphocyta-funkcié defektusa (75). A T-
sejtek mikodési elégtelensége kovetkeztében jellegzetes
opportunista patogének [citomegalovirus (CMV), T.
gondii, P jiroveci] okoznak sulyos fert&zéseket. Az im-
munglobulin-hidny fulmindns bakteridlis infekcikra
(,overwhelming pneumococcus szepszis”) hajlamosit.
Az immunmikodések helyredllisa hosszt id6t vesz
igénybe. A megtapaddst kovet8en gyogyszerhatds, vi-
rusinfekcié6 (CMV) Gjabb neutropeniit hozhat létre. A
betegek tobbségénél a hosszi tavi kimenetelt mégsem a
korai neutropenids 1d@szak hatirozza meg. Allogén
transzplanticiét kdvetSen graft versus host betegség és
— az emiatt sziikségessé valoé tovdbbi immunszupp-
ressziv terdpia kovetkeztében — késdi, stlyos bakterialis
(Gram-negativ szepszis), virus- (CMV-) és gombainfek-
ci6k (invaziv aspergillosis) léphetnek fel. Ma ezek a kor-
okozék tehet8k felelgssé a transzplantilt betegek infek-
ci6 miatti haldlozdsinak jelent8s részéért.

Kemoterdpia indukalta neutropeniiban liz esetén
empirikus antibakteridlis terdpidt kell alkalmazni (76).
A kockazatos id8szakot granulocytakolénia-stimuldlé
faktor adasaval révidithetjiik.

Hodgkin-kérban és non-Hodgkin-lymphomdkban a
csokkend granulocytaszdm stlyos — rendszerint anae-
miat és thrombocytopenidt is okoz6 — csontvel8-infilt-
ricio, illetve fibrosist jelez. Neutropenia a méir kezelés
alatt 4116 betegeken kemo- vagy radioterapia, (autolég)
Gssejtatiiltetés kapesdn alakul ki. Transzplantaltakon
lefrtak monoklondlis antitesttel végzett (anti-CD20)
terdpiat kovetSen fellépd, késdi neutropenidt is (17).
Krénikus lymphoid lenkaemidban (CLL) els6sorban a
humorilis immundefektus dominal, ehhez purinanalég
terdpia kapcsdn neutropenia és a T-sejtes immunitds za-
vara tirsul (18). Hajas sejtes leukaemidban (HCL) a
csontvel8-infiltrici6 és a splenomegalia egyardnt fele-
18s a gyakran észlelhetd neutropenidért. Az infekcidk
irdnti fogékonysdg hitterében a fentieken kivil a
celluldris immunvalasz zavara, monocytopenia és az al-
kalmazott nukleozidanal6g terdpia kovetkeztében fel-
1éps T-sejtes immunhidny is kimutathaté. Myeloma
multiplexben a kezelést megel6z&en ritkin fordul el
klinikai jelent8ségii neutropenia; az immundefektus ki-
alakuldsiban féleg a mtikodsképes immunglobulinok
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hidnya jitszik vezetd szerepet. Cytopenidval és stlyos
csontvel$-infiltriciéval jiré myelomdban nemcsak a
citosztatikus kezelés, hanem thalidomid alkalmazasa is
neutropeniat okozhat (79).

Rizikéadaptalt terdpia és profilaxis

Alacsony granulocytaszim mellett, a hittérben allo
kérfolyamattél figgetleniil, minden beteg ki van téve
lazzal jiré neutropenia, ezen beliil korai bakterialis in-
fekcié veszélyének. A terdpids elvek legkisebb kozos
tobbszordse tehdt az empirikus antibakteridlis kezelés.
Jollehet meg kell kiilonboztetniink kockazati csopor-
tokat, vilasztanunk kell az antibiotikus paletta szerei-
bsl, donteni kell a vancomycinterapia sziikségességé-
r6l, emellett azonban arra is torekedniink kell, hogy a
beteget bizonyitékokon alapulé egységes iranyelvek
szerint kezeljiik (16).

A l4zas neutropenia antimikrobds terapidjat vizsga-
16 tanulmianyok kezdetben nem tettek kiilonbséget
aszerint, hogy a sejthidny szolid tumor vagy malignus
hematoldgiai betegség kezelése kovetkeztében ala-
kult-e ki. Ennek megfelel8en egyes vizsgilatok ered-
ményének statisztikai elemzése, és interpretdlhatésiga
legalabbis megkérd&jelezhetd volt. Napjainkra vil-
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gossa vélt, hogy a két csoportot — csaktgy, mint az
8ssejttranszplantalt betegeknél észlelt eredményeket —
eltérd rizikétényez8ik miatt, elkiilonitve kell értékel-
ni. Természetesen minél inkdbb ragaszkodunk a ho-
mogén csoportok kialakitdsdhoz, annil nehezebb a
statisztikailag értékelhetd betegszam elérése. A fenti-
ek alapjn belathat6, hogy alacsony incidenciaval els-
fordulé betegségekben — példaul: stlyos anaemia
aplastica, congenitalis neutropenidk —, heterogén koér-
képekben — ilyenek az immunneutropeniik, myelo-
dysplasidk — és nem jellegzetes szov8dmények esetén
— példdul a CLL-ben fellép8 neutropenia — nem allhat-
nak rendelkezésre randomizilt vizsgilatok eredmé-
nyein alapul6, j6l értékelhetd bizonyitékok az anti-
mikrobas kezeléssel kapcsolatban. A bizonytalansig
csokkenését a jovsben esetleg nagy, multicentrikus
vizsgalatoktél és globélis adatbazisoktdl remélhetjiik.
Addig azonban az ilyen és szdmos hasonl6 terdpids
déntés a beteget ellitd klinikusra hirul. Az immunhi-
dny hitterének mind részletesebb felderitésével és
megértésével, a jirulékos veszélyeztetd tényezsk fi-
gyelembevétele mellett, szem el8tt tartva a helyi epide-
miolégiai viszonyokat, ma is megvalésithaténak lat-
szik, hogy a neutropenids betegek lehet8ség szerint
testre szabott, a rizik6 szerint mérlegelt antiinfektiv
profilaxisban és terdpidban részesiiljenek.
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A szerkeszté megjegyzése: A granulocytakoldnia-stimulalé faktor készitmény Neupogen néven van forgalomban.

Sinké Janos: A neutropenia és infektoldgiai jelentésége hematoldgiai korképekben
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