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A neutropenia a hematológiai gyakorlatban
gyakran elôforduló immunhiány-állapot. Az ab-
szolút granulocytaszám kritikus csökkenésének
hátterében veleszületett vagy szerzett kórkép áll-
hat. Neutropeniás betegek körében gyakoriak a
súlyos, nemritkán fatális infekciók. A fertôzés sú-
lyosságát, kimenetelét, a kórokozók típusát je-
lentôsen befolyásolják a járulékos rizikóténye-
zôk, így a T- és B-lymphocyták mûködészavara,
valamint a biológiai barrierek sérülése. A neut-
ropeniás infekciókat bizonyítékokon alapuló el-
vek szerint kell kezelni. Egyes betegcsoportok-
ban azonban, randomizált vizsgálatok híján, az
antimikrobás terápiát és profilaxist az immunhi-
ány valamennyi kimutatható tényezôjének 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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A neutrophil granulocyták Wright-festéssel sem-
legesen festõdõ, lebenyezett magvú fehérvér-
sejtek. Fontos szerepet játszanak a szervezet

védelmében, mivel bekebelezik és megemésztik a kór-
okozó mikroorganizmusokat. Nyugalmi állapotban a
neutrophil sejtek képzõdése és pusztulása egyensúly-
ban van. Fertõzés esetén kemotaktikus anyagok felsza-
badulása nyomán a sejtek az infekció helyére vándorol-
nak és aktiválódnak. Ugyanakkor képzõdésük fokozó-
dik a csontvelõben, és mind nagyobb számban kerül-
nek ki onnan a perifériás vérbe.

A keringõ neutrophil granulocyták abszolút számá-
nak szignifikáns csökkenése esetén beszélünk
neutropeniáról. Különbözõ etiológiájú kórképekben
fordul elõ, gyakran okoz differenciáldiagnosztikai
problémát a klinikai gyakorlatban, és sajátos terápiás
elvek alkalmazását teszi szükségessé. A sejthiány hátte-
rének tisztázásával nemcsak a fennálló alapbetegség ke-

zelésére nyílik lehetõség, hanem felderíthetõvé válnak
azok a járulékos kockázati tényezõk is, amelyek alapve-
tõen befolyásolják az infekciók megelõzését, kezelését
és prognózisát.

Neutropenia és infekció

Schultz 1922-ben súlyos pharyngitissel, általános le-
romlással, a granulocyták számának nagyfokú csökke-
nésével kezdõdõ, majd szeptikus halálhoz vezetõ tü-
netegyüttesrõl számolt be, ezt agranulocytosisnak nevez-
te el (1). A neutropenia mértéke és fennállásának idõ-
tartama, valamint a kialakuló infekciók gyakorisága kö-
zötti összefüggésre elsõként négy évtizeddel ezelõtt
Bodey és munkatársai hívták fel a figyelmet (2). A
neutrophil granulocyták abszolút számát az életkor, a
nem, a rassz és egyéb tényezõk befolyásolják; a nor-
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málérték alsó határát rendszerint 1,5 G/l-ben (1500/μl)
határozzák meg. Megkülönböztethetünk enyhe (1,5–1
G/l), középsúlyos (1–0,5 G/l) és súlyos (<0,5 G/l)
neutropeniát. Általánosságban elmondhatjuk, hogy ve-
szélyes fertõzések fõleg az utóbbi csoportban alakul-
nak ki; 0,1 G/l abszolút neutrophilszám alatt az infek-
ciók kialakulásának aránya négy héten belül 100%. Az
abszolút neutrophilszámot úgy számolhatjuk ki, hogy
a fehérvérsejtszámot megszorozzuk a lebenyezett
magvú sejtek és a pálcika magvú alakok százalékával.
Tartósan fennálló neutropenia esetén a számszerû érté-
kek mellett fontos az infektológiai anamnézis felvétele.
Mérsékelt neutropeniában a gyakran fellépõ bakteriális
fertõzések súlyos prognózisra utalnak, míg a kifejezett
neutropenia ellenére panaszmentes betegnél a sejtek el-
oszlásának egyenetlenségére (marginális pool) gondol-
hatunk.

A neutropeniás beteget bakteriális és gombainfekci-
ók kialakulásának veszélye fenyegeti; közülük nem egy
magas halálozási aránnyal jár (Gram-negatív bakteriális
szepszis, candidaemia, invazív aspergillosis). A
neutropeniás infekciók a gyulladásos jelek hiányában
gyakran tünetszegények.

Izolált neutropeniával járó állapotok

Számos olyan veleszületett és szerzett kórképet isme-
rünk, amely átmenetileg vagy tartósan neutropeniás ál-
lapot kialakulásához vezet (1. táblázat).

Congenitalis állapotok

A congenitalis neutropeniák legrészletesebben tanul-
mányozott típusai a súlyos congenitalis neutropenia (az

idesorolt Kostmann-szindróma) és a ciklikus neut-
ropenia. A neutropenia kialakulásáért a betegek egy ré-
szénél a neutrophil elasztázt kódoló (ELA2), illetve a
granulocytakolónia-stimuláló faktor (G-CSF) recep-
torát kódoló gén mutációja felelõs. Más esetekben nem
ismert a folyamat patomechanizmusa. Súlyos conge-
nitalis neutropeniában az abszolút neutrophilszám
rendszerint <0,2 G/l. A klinikai lefolyást néhány na-
pos vagy néhány hetes kortól súlyos bõr-, lágyrész-in-
fekciók, pneumoniák, otitis media, perianalis cellulitis
jellemzik. A leggyakrabban izolált kórokozók a S.
aureus, az E. coli és a P. aeruginosa. Nem ritka a fatális
kimenetelû szepszis. Ciklikus neutropeniában a gra-
nulocytaszám rendszerint 21 napos periódusokban,
3–10 napig ismételten alacsony értékre zuhan, majd
spontán visszatér a normális tartományba. A sejthiá-
nyos idõszakban kialakuló infekciók súlyossága a
neutropenia mértékétõl és idõtartamától függ. Enyhe
esetekben múló szájüregi fertõzések vagy pyogen bõr-
folyamatok mutatkoznak. Ha a neutropenia elhúzódik,
sinusitis, mastoiditis, pneumonia, hasüregi infekciók
(C. perfringens), szepszis alakul ki (3). A fertõzés
okozta halálozás mintegy 10%-ra tehetõ. 

A szükség szerint alkalmazott antimikrobás kezelés-
bõl és granulocytakolónia-stimuláló faktor adásából ál-
ló terápia lényegesen javítja a túlélést. A G-CSF
(filgrastim, lenograstim) parenteralisan adható haemo-
poeticus növekedési faktor; a klinikai gyakorlatban a
képzõdés és differenciálódás serkentése révén kedve-
zõen befolyásolhatja a különféle etiológiájú neutro-
peniás állapotokat, és bizonyos mértékig megelõzheti a
fellépõ infekciós szövõdményeket. A fentieken kívül
számos genetikusan determinált tünetegyüttes jár ne-
utropeniával (Hermansky–Pudlak-, Chédiak–Higashi-
szindróma, kombinált immundefektusok, veleszületett
anyagcserezavarok).

Szerzett formák

A szerzett neutropeniák szintén heterogén csoportot
alkotnak. Fontos elsõként kiemelni, hogy a súlyos in-
fekciók önmagukban neutropeniát okozhatnak. Gram-
negatív bakteriális szepszisben, különösen csökkent
csontvelõi rezerv – újszülöttek, idõs, alultáplált bete-
gek – esetén a neutrophilek száma nagymértékben
csökken, s ez primer csontvelõbetegség látszatát kelti.
A betegek elsõsorban antimikrobás és szupportív keze-
lést igényelnek; haemopoeticus növekedési faktorok
adása újszülötteknél elõnyös lehet (4). A HIV-infekció
egyéb vérképzõszervi szövõdmények mellett neutro-
peniát is okoz. Gyógyszerek, vegyszerek indukálta agra-
nulocytosis immunmechanizmussal, a granulopoiesis
gátlásával, a myeloid prekurzorokra, illetve a mikro-
környezetre gyakorolt toxikus hatás révén jöhet létre.
A citosztatikumok rendszerint pancytopeniát okoz-
nak, így külön csoportba sorolandók. Gyógyszer indu-
kálta agranulocytosisban a neutropenia átlagos idõtar-
tama megközelítheti a két hetet, az infekciók okozta
halálozás pedig az 5%-ot (5). A terápia a toxicitásért

Néhány izolált neutropeniával járó kórkép

Veleszületett állapotok:
– súlyos congenitalis neutropenia (Kostmann-szindróma),
– ciklikus neutropenia,
– krónikus benignus neutropenia,
– súlyos idiopathiás krónikus neutropenia,
– congenitalis immundefektusok,
– reticularis dysgenesis,
– fenotípusos abnormalitással járó állapotok (Chédiak–

Higashi-szindróma), myelokathexis,
– lusta leukocyta szindróma,
– metabolikus megbetegedések.

Szerzett neutropeniák:
– súlyos infekciók, szepszis,
– gyógyszerek, vegyszerek indukálta neutropenia,
– hiánybetegségek,
– immunneutropeniák,
– Felty-szindróma,
– T-LGL-sejtes leukaemia (T-γ lymphocytosis),
– komplementaktiválódással járó neutropeniák,
– hypersplenia.

1. TÁBLÁZAT
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valószínûleg felelõs vegyület elhagyásából és antibioti-
kus kezelésébõl áll. A granulocytakolónia-stimuláló
faktor alkalmazásának elõnyeit ellentmondások övezik
(6, 7); súlyos, elhúzódó neutropeniában megfontolha-
tó az adásuk.

A granulocytaszám immunpatológiai folyamatok kö-
vetkeztében is jelentõsen csökkenhet. Az újszülöttkori
alloimmun neutropeniát anyai eredetû antitestek okoz-
zák, a granulocytaszám a szülést követõen átlag 11 hétig
alacsony, majd spontán rendezõdik (8). Az infekciók
gyakorisága változó, a betegek jól reagálnak G-CSF-re.
Autoimmun neutropenia önmagában vagy szisztémás im-
munbetegség részjelenségeként alakul ki. Az elõbbi
esetben jóindulatú lefolyásra számíthatunk, ritkák a sú-
lyos fertõzések. Amennyiben több szervet is érintõ
autoimmun kórkép tünetei mutatkoznak, az alapbeteg-
ségnek megfelelõ kortikoszteroid-, illetve egyéb im-
munszuppresszív terápia indokolt. Az alkalmazott keze-
lés nyomán rendezõdhet a granulocytaszám, ugyanak-
kor nõ az egyéb okból kialakuló infekciók kockázata.

A rheumathoid arthritisben kialakuló splenomegalia
és granulocytopenia együttese Felty-szindrómaként is-
mert. A fertõzések kialakulásának kockázata arányos a
neutropenia fokával. Splenectomia átmeneti vagy tartós
javulást eredményez, növeli viszont a tokkal rendelkezõ
baktériumok – S. pneumoniae, H. influenzae, N.
meningitidis – okozta súlyos infekciók kockázatát (9).

Az egyéb okból kialakult splenomegalia pancytope-
niát (hypersplenia), így mérsékelt neutropeniát okoz-
hat. Ezeknél a betegeknél ritkán alakulnak ki súlyos in-
fekciók és inkább az alapfolyamattal – például az idült
májbetegséggel – függenek össze. 

A T-LGL-sejtes (LGL: nagy, granulált lymphocyta)
leukaemia a citotoxikus lymphocyták klonális betegsé-
ge; krónikus neutropeniát, illetve anaemiát okoz. Gya-
koriak a bõr, az oropharynx és a perianalis régió infek-
ciói. A terápia antiinfektív kezelésbõl, immunszupp-
resszióból és esetenként granulocytakolónia-stimuláló
faktor adásából áll (8).

Csontvelõbetegségek

Az alábbiakban felsorolandó megbetegedéseket a
csontvelõ kifejezettebb – rendszerint õssejtszintû –
mûködési zavara jellemzi (2. táblázat). A neutropenia
gyakran nem önmagában áll, anaemia, thrombocyto-
penia kísérheti.

Az aplasztikus anaemia csontvelõi hipocellularitással,
pancytopeniával jellemzett kórkép. A szerzett forma
hátterében ionizáló sugárzás, gyógyszerhatás, vírusfer-
tõzés, immunbetegség állhat, más esetekben a csontve-
lõ-elégtelenség idiopathiásnak bizonyul. A paroxys-
malis nocturnalis haemoglobinuria klinikailag aplaszti-
kus anaemia formájában jelenhet meg. Bár a súlyos
aplasztikus anaemia gravis neutropeniával jár, a beteg-
ség korai szakában ritkák az infekciók. A késõbbiekben
azonban komoly kockázatot jelent a betegek többségé-
nél igen hosszú ideig – hónapokig – elhúzódó cy-
topenia, a nosocomialis környezet és az egyidejûleg al-

kalmazott immunszuppresszív kezelés. Bár a beteg bi-
ológiai barrierjeinek épségét legfeljebb a vénás kanülök
veszélyeztetik, hosszú távon elkerülhetetlenek a
Gram-pozitív (koaguláznegatív sta-
phylococcus, S. aureus) és Gram-ne-
gatív baktériumok (E. coli, P. aeru-
ginosa) okozta szisztémás fertõzések
(10). Az empirikus antibakteriális te-
rápia alkalmazásával lényegesen javult
a fenti infekciók prognózisa. Napja-
inkban az invazív mycosisok kerültek
elõtérbe, ezek döntõ mértékben meg-
határozzák a súlyos aplasztikus anae-
mia kimenetelét. Allogén õssejtátül-
tetés révén a HLA-identikus testvér-
donorral rendelkezõ beteg gyógyulási
esélye mintegy 90%. Azonban a meg-
elõzõ idõszakban fellépõ invazív
pulmonalis aspergillosis fatális prog-
resszióval fenyeget a transzplantáció
során. A súlyos infekció kialakulásá-
nak kockázata az immunszuppresszív
terápiával kezelt aplasztikus anaemiá-
sok körében nagyobb, mint a malignus
hematológiai kórképek miatt cito-
sztatikus kemoterápiával kezelt bete-
gek esetében.

A myelodysplasiás szindróma (MDS) a perifériás
vérsejtek számbeli és minõségi defektusával járó,

A súlyos
infekciók

önmagukban is
neutropeniát
okozhatnak.

Gram-negatív
bakteriális

szepszisben
a neutrophilek

száma
nagymértékben

csökken,
s ez primer
csontvelô-
betegség

látszatát kelti.

A neutropenia jelentõsége hematológiai kórképekben és azok ke-
zelése során

Kórkép Jellemzõk

Anaemia aplastica elhúzódó pancytopenia,
immunszuppresszív kezelés,
bakteriális és gombainfekciók

Myelodysplasiás szindrómák 20-35%-ban neutropenia,
granulocytafunkció-zavarok,
korlátozott terápiás lehetõségek

Myeloproliferativ kórképek neutropenia ritka; granulocyta-
funkció-zavarok, ez a terápia
következménye lehet

Heveny leukaemiák súlyos neutropenia, bakteriális és
gombainfekciók, citosztatikum
okozta csontvelõi aplasia

Õssejtátültetés az immunhiány elemei
kombinálódnak, allogén
transzplantáció: graft versus host
betegség, immunszuppresszió,
CMV-infekció

Malignus lymphomák csontvelõ-infiltráció, neutro-
penia a kemo-radio-
immunterápia következménye

Myeloma multiplex neutropenia ritka, a terápia
következménye lehet

CMV: citomegalovírus

2. TÁBLÁZAT



heterogén klonális õssejtbetegség; az esetek egy részé-
ben akut leukaemiává alakulhat át. A diagnózis felállí-
tásakor a betegek 20-35%-a neutropeniás, infekció
mintegy 10%-ban igazolható (11). A mérsékelten cy-
topeniás beteg is súlyosan immunhiányos lehet a gra-
nulocyták funkcionális vagy morfológiai rendellenessé-

gei (granulumhiány, csökkent ölõké-
pesség) (12), a monocyta-macrophag
rendszer mûködészavara és egyéb de-
fektusok folytán. A fellépõ infekciók
prognózisát tovább rontja a betegek vi-
szonylag magas átlagéletkora és társbe-
tegségek jelenléte. Granulocytakolónia-
stimuláló faktor adása többségüknél
kedvezõen befolyásolja a neutropeniát,
a thrombopenia azonban súlyosbodhat.
Az antimikrobás profilaxis elõnyei in-
kább csak rövid távon érvényesülnek.
Egyes betegeknél – különösen akut
leukaemiába való transzformálódás ese-
tén – egyéb okkal nem magyarázható,
infekció látszatát keltõ lázas állapot lép
fel. Citosztatikus, illetve immunszupp-
resszív terápia csak a betegek kis hánya-
dánál eredményes, más esetekben sú-
lyosbodhat a cytopenia és az immunhi-
ány. Allogén õssejtátültetés a betegek

magas átlagéletkora miatt ritkán jöhet számításba.
Myeloproliferativ kórképekben szenvedõkön neutro-

penia és következményes infekciók elsõsorban blasz-
tos transzformáció esetén, citoreduktív terápia mellék-
hatásaként, illetve õssejtátültetés kapcsán alakulhatnak
ki. A keringõ fiatal myeloid érési alakok nem vesznek
részt a fertõzések elleni védelemben, az érett granu-
locyták funkcionálisan csökkent értékûek lehetnek.
Myelofibrosisban elõfordulhat mérsékelt fokú neut-

ropenia. Krónikus myeloid leukaemia
imatinibterápiája kapcsán kialakuló ne-
utropenia kedvezõen befolyásolható
granulocytakolónia-stimuláló faktor
adásával (13).

A heveny leukaemiás betegek jelen-
tõs része a diagnózis felállításakor sú-
lyosan neutropeniás. Oropharyngealis,
perianalis infekciók, szepszis alakulhat
ki. A megkezdett terápia során a neut-
ropeniához újabb kockázati tényezõk
csatlakoznak. A centrális és perifériás
vénás kanülök, a kemoterápia indukál-
ta barriersérülés (mucositis) elsõsor-
ban a Gram-pozitív baktériumok (koa-
guláznegatív staphylococcusok, S.
aureus, alfa-hemolizáló streptococ-
cusok) okozta lokalizált és szisztémás
infekciók elõfordulásának kedvez. Bár
gyakoriságukat tekintve második hely-
re szorultak, az endogén flórából szár-

mazó (E. coli) vagy a nosocomialis eredetû Gram-
negatív baktériumok (P. aeruginosa) súlyos, magas ha-
lálozási aránnyal járó szepszist okozhatnak. Lympho-

blastos leukaemiában kortikoszteroidterápia kapcsán
növekedhet a gombainfekciók kockázata. Purinanalóg
tartalmú citosztatikus kombinációk alkalmazásakor a
neutropenia mellett T-sejtes immunhiány is kialakul
(14). Elhúzódó, mély neutropeniára azoknál a bete-
geknél kell számítani, akik az alkalmazott terápiára
nem kerülnek remisszióba, illetve akiknél a leukaemia
relapsusát észleljük. Ilyenkor gyakoribbá válnak a
(multi)rezisztens baktériumok okozta infekciók, vala-
mint a Candida spp. és fõleg az Aspergillus spp. okoz-
ta invazív mycosisok. A kontrollálhatatlan haemo-
blastosisban szenvedõ beteg halálát rendszerint infek-
ció okozza.

Õssejtátültetés kapcsán a kondicionáló kezelés követ-
keztében a fentiekhez hasonló, a megtapadásig tartó
csontvelõi aplasia alakul ki. A transzplantált betegeknél
az infekciók kockázatát a neutropenián kívül tovább nö-
veli a T- és B-lymphocyta-funkció defektusa (15). A T-
sejtek mûködési elégtelensége következtében jellegzetes
opportunista patogének [citomegalovírus (CMV), T.
gondii, P. jiroveci] okoznak súlyos fertõzéseket. Az im-
munglobulin-hiány fulmináns bakteriális infekciókra
(„overwhelming pneumococcus szepszis”) hajlamosít.
Az immunmûködések helyreállása hosszú idõt vesz
igénybe. A megtapadást követõen gyógyszerhatás, ví-
rusinfekció (CMV) újabb neutropeniát hozhat létre. A
betegek többségénél a hosszú távú kimenetelt mégsem a
korai neutropeniás idõszak határozza meg. Allogén
transzplantációt követõen graft versus host betegség és
– az emiatt szükségessé váló további immunszupp-
resszív terápia következtében – késõi, súlyos bakteriális
(Gram-negatív szepszis), vírus- (CMV-) és gombainfek-
ciók (invazív aspergillosis) léphetnek fel. Ma ezek a kór-
okozók tehetõk felelõssé a transzplantált betegek infek-
ció miatti halálozásának jelentõs részéért.

Kemoterápia indukálta neutropeniában láz esetén
empirikus antibakteriális terápiát kell alkalmazni (16).
A kockázatos idõszakot granulocytakolónia-stimuláló
faktor adásával rövidíthetjük.

Hodgkin-kórban és non-Hodgkin-lymphomákban a
csökkenõ granulocytaszám súlyos – rendszerint anae-
miát és thrombocytopeniát is okozó – csontvelõ-infilt-
rációt, illetve fibrosist jelez. Neutropenia a már kezelés
alatt álló betegeken kemo- vagy radioterápia, (autológ)
õssejtátültetés kapcsán alakul ki. Transzplantáltakon
leírtak monoklonális antitesttel végzett (anti-CD20)
terápiát követõen fellépõ, késõi neutropeniát is (17).
Krónikus lymphoid leukaemiában (CLL) elsõsorban a
humorális immundefektus dominál, ehhez purinanalóg
terápia kapcsán neutropenia és a T-sejtes immunitás za-
vara társul (18). Hajas sejtes leukaemiában (HCL) a
csontvelõ-infiltráció és a splenomegalia egyaránt fele-
lõs a gyakran észlelhetõ neutropeniáért. Az infekciók
iránti fogékonyság hátterében a fentieken kívül a
celluláris immunválasz zavara, monocytopenia és az al-
kalmazott nukleozidanalóg terápia következtében fel-
lépõ T-sejtes immunhiány is kimutatható. Myeloma
multiplexben a kezelést megelõzõen ritkán fordul elõ
klinikai jelentõségû neutropenia; az immundefektus ki-
alakulásában fõleg a mûködõképes immunglobulinok
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hiánya játszik vezetõ szerepet. Cytopeniával és súlyos
csontvelõ-infiltrációval járó myelomában nemcsak a
citosztatikus kezelés, hanem thalidomid alkalmazása is
neutropeniát okozhat (19).

Rizikóadaptált terápia és profilaxis

Alacsony granulocytaszám mellett, a háttérben álló
kórfolyamattól függetlenül, minden beteg ki van téve
lázzal járó neutropenia, ezen belül korai bakteriális in-
fekció veszélyének. A terápiás elvek legkisebb közös
többszöröse tehát az empirikus antibakteriális kezelés.
Jóllehet meg kell különböztetnünk kockázati csopor-
tokat, választanunk kell az antibiotikus paletta szerei-
bõl, dönteni kell a vancomycinterápia szükségességé-
rõl, emellett azonban arra is törekednünk kell, hogy a
beteget bizonyítékokon alapuló egységes irányelvek
szerint kezeljük (16).

A lázas neutropenia antimikrobás terápiáját vizsgá-
ló tanulmányok kezdetben nem tettek különbséget
aszerint, hogy a sejthiány szolid tumor vagy malignus
hematológiai betegség kezelése következtében ala-
kult-e ki. Ennek megfelelõen egyes vizsgálatok ered-
ményének statisztikai elemzése, és interpretálhatósága
legalábbis megkérdõjelezhetõ volt. Napjainkra vilá-

gossá vált, hogy a két csoportot – csakúgy, mint az
õssejttranszplantált betegeknél észlelt eredményeket –
eltérõ rizikótényezõik miatt, elkülönítve kell értékel-
ni. Természetesen minél inkább ragaszkodunk a ho-
mogén csoportok kialakításához, annál nehezebb a
statisztikailag értékelhetõ betegszám elérése. A fenti-
ek alapján belátható, hogy alacsony incidenciával elõ-
forduló betegségekben – például: súlyos anaemia
aplastica, congenitalis neutropeniák –, heterogén kór-
képekben – ilyenek az immunneutropeniák, myelo-
dysplasiák – és nem jellegzetes szövõdmények esetén
– például a CLL-ben fellépõ neutropenia – nem állhat-
nak rendelkezésre randomizált vizsgálatok eredmé-
nyein alapuló, jól értékelhetõ bizonyítékok az anti-
mikrobás kezeléssel kapcsolatban. A bizonytalanság
csökkenését a jövõben esetleg nagy, multicentrikus
vizsgálatoktól és globális adatbázisoktól remélhetjük.
Addig azonban az ilyen és számos hasonló terápiás
döntés a beteget ellátó klinikusra hárul. Az immunhi-
ány hátterének mind részletesebb felderítésével és
megértésével, a járulékos veszélyeztetõ tényezõk fi-
gyelembevétele mellett, szem elõtt tartva a helyi epide-
miológiai viszonyokat, ma is megvalósíthatónak lát-
szik, hogy a neutropeniás betegek lehetõség szerint
testre szabott, a rizikó szerint mérlegelt antiinfektív
profilaxisban és terápiában részesüljenek. 
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