
AKCİĞER KANSERİ VE ENFEKSİYONLAR
LUNG CANCER AND INFECTIONS 

Abstract
Oncological treatments and also survival of the lung cancer 
patients are effected because of the developed infections. 
Early treatment is important in these patients to prevent 
increased mortality. Infections may develop in different 
regions independently of the tumor histology and extent. 
Tracheobronchial tree is the most common site of infection. 
In the background of infections associated with lung cancer 
are COPD, bronchial obstruction due to tumor or lymph 
nodes enlargement, different treatment modalities such 
as surgery/ chemotherapy /radiotherapy for lung cancer. 
Vagus and recurrent laringeal nerve invasion may occur in 
patients with lung cancer. Glottic and silier disfunction due 
to radiotherapy increase the risk of aspiration pneumonitis. 
Radiotherapy can also lead to many unwanted side effects 
such as ozofajitis, mucosal trauma and predisposition to 
infections. Opportunistic infections due to sterioids could 
be seen. Surgical site infections and post-operative pneu-
monia can frequently be seen after surgery. Patients who 
undergo chemotherapy are at risk for the development of 
neutropenia. Febril  neutropenia after chemotherapy also 
may develop in patients with lung cancer. Risk of infec-
tion increases with the granulocyte count below 500/mm3. 
Antibiotics should be started almost instantaneously when 
infection is suspected in lung cancer patients. Prophylactic 
antibiotics would be useful when neutropenia and mucositis 
occurs. Clinicians  treating lung cancer patients should diag-
nose  infections  and start appropriate treatment regimens.  
Keywords: Lung cancer, infection, postoperative pneumo-
nia

Özet
Akciğer kanseri hastalarının, enfeksiyonlar yüzünden hem 
onkolojik tedavileri aksamakta hem de sağkalımları etki-
lenmektedir. Kanserli hastalarda artmış mortalite nedeniyle 
tedaviye erken başlanılması önemlidir. Enfeksiyonlar tümör 
histolojisinden ve yaygınlığından bağımsız olarak farklı 
bölgelerde gelişebilir. En sık enfeksiyon sahası olarak tra-
keobronşiyal ağaç saptanır. Akciğer kanseri ile ilişkili infek-
siyonların arka planında; Kronik Obstrüktif Akciğer hastalığı 
(KOAH) , tümör büyümesine ve/veya lenf nodlarında büyü-
meye bağlı bronşiyal obstrüksiyon, cerrahi-kemoterapi-rad-
yasyon terapisi gibi akciğer kanseri için uygulanmış tedavi 
yöntemleri olabilir. Akciğer kanseri hastalarında N. vagus ve 
N. rekürrens invazyonu oluşabilir. Radyoterapiye bağlı sili-
yer disfonksiyonla, glottal yetersizlik aspirasyon pnömonisi 
riskini daha da artırır. Steroid kullanımı dolayısıyla da fırsatçı 
enfeksiyonlar görülür. Cerrahi operasyonlar sonrası cerrahi 
alan enfeksiyonu ve post operatif pnömoni sıkça görülebi-
lir. Radyoterapi pnömonitis, özofajitis, mukozal travma ve 
enfeksiyonlara predispozisyon gibi birçok istenmeyen yan 
etkiye yol açabilir. Kemoterapi alan hastalar da nötropeni 
gelişimi açısından risk altındadır. Akciğer kanserli hasta-
larda kemoterapi sonrasında nötropeni ve ateş gelişebilir. 
Granulosit sayısı <500/mm3 olması durumunda enfeksiyon 
riski artmaktadır. Akciğer kanseri hastalarında enfeksi-
yondan şüphelenildiğinde vakit kaybetmeksizin antibiotik 
başlanmalıdır. Nötropeni ve mukozit olduğunda da prof-
laktik antibiotik kullanımı faydalı olur. Sonuç olarak akciğer 
kanserini tedavi eden klinisyen enfeksiyonları hızlıca teşhis 
edip uygun tedaviyi başlamalıdır. 
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GİRİŞ

Akciğer kanseri hastalarının, enfeksiyonlar yüzün-
den hem onkolojik tedavileri aksamakta hem de 
sağkalımları etkilenmektedir (1-3). Ateş efeksiyonun 
en önemli göstergesidir. Akciğer kanserli hastalardaki 

enfeksiyonların en önemli kısmını oluşturan torasik 
enfeksiyonlara bağlı gelişebilen ateşi, malignite ateşi, 
ilaçlar, alerjik reaksiyonlar ve tromboembolik olay-
lar gibi ateşin diğer sebeplerinden ayırt etmek zor-
dur. Pulmoner enfeksiyonlarda spesifik mikrobiyal tanı 
nadiren konulur. Balgam ve bronkoalveoler lavaj (BAL) 
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örneklerinin yorumlanması, kolonizasyon ve infeksiyo-
nun kesin ayırımının yapılamaması nedeniyle güçtür. 
Oportunistik infeksiyonların en güvenilir tanısı dokuda 
mikroorganizmaların gösterilmesidir ancak hemorajik 
komplikasyonlar nedeniyle doku tanısına nadiren baş-
vurulur. Kanserli hastalarda artmış mortalite nedeniyle 
tedaviye erken başlanılması önemlidir. 

EPİDEMİYOLOJİ VE PATOGENEZ

Akciğer kanseri sırasında tümör histolojisinden 
bağımsız olarak pulmoner enfeksiyonlar, bakteriyemi 
(4), kulak-burun-boğaz ve gastrointestinal enfeksiyon-
lar sıklıkla görülür (Tablo 1) (5). Küçük hücreli akciğer 
kanserinde pulmoner enfeksiyon riski daha fazladır. 
Sitotoksik kemoterapiye bağlı nötropenik hastalarda 
mukozal hasar nedeniyle gastrointestinal enfeksiyon 
daha fazla görülür. İleri yaş (>70) ve ileri evre akciğer 
kanserinde de infeksiyon riski artmıştır (6). 

Kanser hastalarında artmış infeksiyon riskinin 
nedenleri 2 ana başlıkta incelenebilir; 
(1)	 Anatomik bariyer, hücresel/hümoral immunite gibi 

defans mekanizmalarının bozulması, 
(2)	 Potansiyel patogenik mikroorganizmalara yoğun 

maruziyet. 
Kemoterapi, radyasyon terapisi, kalıcı kateter gibi 

invaziv prosedürler ve cerrahi uygulaması, anatomik 
bariyerlerin hasarına yol açabilir. Altta yatan kanserin 
bizatihi kendisi ya da tedavide kullanılan kemotera-
pi ilaçları, kortikositeroidler, radyasyon gibi immun-
supresif tedaviler bu hastalarda immun yetmezlikten 
sorumludur (7). Diabetes Mellitus, kronik kalp, kara-
ciğer ve böbrek hastalıkları ek risk faktörleri yaratırlar. 
Son olarak bu hastaların hastanede yatışları endojen 
mikroflora kolonizasyonunun değişmesine sebep olur, 
bronş sisteminin neoplazm ile obstruksiyonu da mik-
roorganizma proliferasyonunu kolaylaştırır ve bütün 
bunlar artmış mortalite ve morbidite ile sonuçlanır (8). 

Akciğer kanseri sırasında karsinomatozis (%10) ve 
organ yetmezliğinden (%25) daha fazla olarak, ölüm-
lerin yaklaşık yarısı enfeksiyona bağlı gelişir (%50) 
(5). Enfeksiyonlar tümör histolojisinden ve yaygınlı-
ğından bağımsız olarak farklı bölgelerde gelişebilir. 
Berghmans ve ark. (5) 275 akciğer kanserli enfeksiyon 
epizodu geçiren hastaları değerlendirmişler ve en sık 
enfeksiyon sahası olarak trakeobronşiyal ağacı (%56) 
saptamışlardır (Tablo 1).	

İNFEKSİYOZ SENDROMLAR

Akciğer kanseri ile ilişkili infeksiyonların arka planın-
da; KOAH, tümör büyümesine ve/veya lenf nodlarında 

büyümeye bağlı bronşiyal obstrüksiyon, cerrahi-kemo-
terapi-radyasyon terapisi gibi akciğer kanseri için 
uygulanmış tedavi yöntemleri olabilir.

1.  ALT SOLUNUM YOLU 
    ENFEKSİYONLARI

a)	 KOAH’ la birlikte olan akciğer kanseri  
	 hastalarında pnömoni

Akciğer kanseri hastalarında sıklıkla uzun yıllar siga-
ra kullanımı nedeniyle KOAH birlikteliği mevcuttur. Bu 
hastalarda mukosilier klirens önemli derecede bozul-
muştur. Streptococcus pneumoniae ya da Hemophilus 
influenzae ile kolonizasyon sıktır. Streptococcus pne-
umoniae, Haemophilus influenzae, Legionella pneu-
mophila, Staphylococcus aureus, Moraxella catarr-
halis, Escherichia coli, ve Pseudomonas aeruginosa 
sıklıkla izlenen patojenlerdir (9). Sıklıkla evdeki hastada 
ya da hastaneye yatıştan sonraki ilk 48 saatte S. pne-
umoniae izlenirken, hastanede yatış 48 saati aşmışsa 
S. aureus, Proteus, Enterobacter türleri daha sıklıkla 
izole edilir (5). 

KOAH hastaları ayrıca tüberküloz ve nontüberküloz 
mikobakteri riski altındadır. Bazı yazarlar bu mikobak-
terileri rutin taramayı önerirler (10, 11). Non tüberkü-
loz mikobakteriyel enfeksiyonlar ateş, kilo kaybı ve 
hemoptizi gelişimi nedeniyle tüberküloza benzemekle 
birlikte ekstrapulmoner yayılım daha fazladır (10). 

Radyolojik olarak kaviter lezyonlar, pulmoner nodül-
ler, bronşektazi ve infiltrasyonlar izlenebilir. Multilober 
infiltrasyonlar bakteriyemi ile birlikte olabilir ve has-
talığın ciddiyeti ile ilişkilidir. Antibiogram ve uygun 

Tablo 1. Akciğer kanseri sırasında gelişen 
enfeksiyonlar (5)

Enfeksiyon gelişen organlar

Trakeobronşiyal ağaç	 244

Bronşit	 136

Pnömoni	 94

Diğer pulmoner enfeksiyonlar	 14

Bakteriyemi/Fungemi	 38

Genitoüriner	 35

KBB, ağız, sinüzit	 26

Deri	 22

Sindirim sistemi	 20

Diğer	 2

Menenjit ve osteotit tek vakada izlenmiş

KBB: kulak burun boğaz
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antibiotik seçimi için kan kültürü yapılabilir. Planlanan 
tedavi S. pneumoniae ve L.Pneumophila’yı kapsa-
yacak şekilde olmalıdır. Hospitalize hastalarda daha 
geniş spektrumlu sefalosporinler ile birlikte makrolid 
başlanması önerilir. Alternatif olarak antipnömokokkal 
aktivitesi olan florokinolonlar da kullanılabilir. Klinik 
iyileşme 48-72 saatte görülür. Tedavi süresi ve paran-
teral tedavinin oral tedavi ile değiştirilmesi hastaya 
göre kişiselleştirilebilir. S. Pneumoniae’nın sefalospo-
rin, penicillin, makrolid ve florokinolonlara direnc artışı 
bildirilmektedir (5, 12, 13). Kanser tedavisine bağlı 
immunsupresyon ve hospitalizasyon antibiotik dirençli 
pnömokok enfeksiyonlarına yol açabilir (14). Moraxella 
catarrhalis, Escherichia coli, Haemophilus influenzae 
genellikle amoksisilin ve klavulanik asit kombinasyonu-
na hassastır. Metisillin direnci olan S. aureus, genellikle 
vankomisine hassastır (5). 

b)	 Obstruktif pnömoniler
Obstruktif pnömoniler, nekrotizan pnömoniler, akci-

ğer abseleri gibi komplikasyonlar akciğer kanserli has-
taların %20’sinde görülebilir (15). Obstruktif lezyonlar 
sekresyonların alveole geri dönmesine neden olur. 
Bronşun intrensek ya da ekstrensek obstruksiyonu 
atelektazi ve akciğer kollapsı ile sonuçlanır. Sonuç 
olarak mikroorganizmaların kolonizasyonu, proliferas-
yon ve infeksiyon gelişimine yol açar. Skuamöz hücreli 
karsinom ve küçük hücreli karsinomlarda bronş obs-
trüksiyonu, adenokarsinom ve büyük hücreli karsinom-
lara göre daha sıktır. Bir çalışmada obstruktif pnömoni 
gelişimi ortalama %7,6, santral tümörlerde %13,2, 
periferik tümörlerde ise %1,7 olarak bildirilmiştir (16). 

Obstruktif pnömonilerde; oral florada yerleşik anaerob 
(Bacteriodes, Prevotella, Fusobacterium, Actinomyces, 
microaerofilic streptococci) türleri, S. Pneumoniae, H. 
İnfluenzae, S.aureus, ve Enterobacteriaciae gibi bakte-
riler özellikle kronik hastalarda karşımıza çıkarlar (17). 
Pseudomonas ve metisilline rezistan S.aureus ‘un pre-
valansı da giderek artmaktadır. S. aureus ve Klebsiella 
pneumoniae kombinasyonu ileri yaş ve kötü prognozla 
ilişkilidir (18). Fungal patojenlerden özellikle Aspergillus, 
bronşiyal aspirasyonlarda saptanabilir, lokal invazyon 
veya var olan kaviteler içinde fungus topu şeklinde kar-
şımıza çıkabilir. Birçok vakada birden fazla patojen izole 
edilebilir.

Bronkoskopi obstruktif pnömoni teşhisi için gerek-
lidir. Antibiotik tedavisi anaerob mikroorganizmaları 
da kapsayacak şekilde düzenlenmelidir. Klindamisin 
monoterapisi ya da diğer ajanlarla, beta-laktam/ beta-
laktamaz inhibitörü kombinasyonu ya da karbapenem-
ler tedavi seçenekleridir. Antibiotik tedavisi ile rezo-
lusyon sağlanamazsa drenajı sağlamak için girişimsel 
tedavi seçenekleri düşünülebilir (19, 20). 

c)	 Aspirasyon pnömonileri
Akciğer kanseri hastalarında N. vagus ve N. rekür-

rens invazyonu oluşabilir. Radyoterapiye bağlı siliyer 
disfonksiyonla, glottal yetersizlik aspirasyon pnömo-
nisi riskini daha da artırır (21, 22). Orofarengeal sek-
resyonların aspirasyonu bakterilerin akciğerde koloni-
zasyonuna neden olur. Tedavi edilmeyen aspirasyon 
pnömonileri akciğer absesi, nekrotizan pnömoni ve 
ampiyeme yol açabilir. Aspirasyon pnömonilerinde 
en sık etkilenen segmentler üst lobun posterior ve alt 
lobun süperior segmentleridir. Ancak hastanın aspi-
re ettiği pozisyona göre farklı loblarda da gelişebilir. 
Enfeksiyonlar genellikle mikst aerobik ve anaerobik 
etyolojidedir. Tedavi seçenekleri obstruktif pnömo-
nideki gibidir. Aspirasyon pnömonisi riskini azaltmak 
için beslenme sonrası hastayı dik pozisyonda tutmak 
uygun olabilir. Yatak başının yükseltilmesi gastrik içe-
riğin aspirasyonunu önlemek için de önemlidir. Yatak 
başının ortalama 30° yükseltilmesi aspirasyonları önle-
mek için rehberlerde önerilir. Re-entübasyonlar ile 
ventilatörle ilişkili pnömoni (VİP) riski artar, bu nedenle 
kar zarar oranı gözetilerek weaning ve re-entübasyona 
karar verilmelidir (23). Subglottik sekresyon aspiras-
yonu yapan entübasyon tüpleri ile bu risk azaltılabilir. 

2.  FIRSATÇI PULMONER 
    ENFEKSİYONLAR

Akciğer kanseri hastaları KOAH ve diğer nedenler-
le sıklıkla kortikosteroid alırlar. Kronik kortikosteroid 
kullanımı sonucu olarak hücresel immunite bozulur ve 
aspergillus ve pneumocystis jiroveci gibi oportunistik 
patojenlerle infeksiyonlar görülebilir. 

Solid tümörlü hastaların invaziv aspergilloz insidansı 
%1-8’dir (24). Vorikonazol ile amfoterisin B tedavi-
sine göre daha az yan etki görülür ve daha iyi survi 
izlenir. Başlangıçtaki parenteral tedaviden sonra oral 
voriconazole/itraconazole tedavisi iyi bir seçenektir. 
Pneumocystis jiroveci pnömonisi (PJP) hastalarında 
ateş, nonproduktif öksürük, taşipne ve hipoksemi görü-
lür, akut başlangıçlıdır. Oskültasyon normal olabilir ya 
da ince raller işitilebilir. Akciğer grafisinde diffüz infilt-
rasyonlar ya da lobar infiltrasyonlar görülebilir. Solunum 
yolundan alınan örneklerde kist ya da trofozoitlerin 
gösterilmesi tanıyı sağlar. PJP tedavisinde trimetopirim-
sulfometoksazol tedavisi ilk seçeneklerdendir (25).

3. POST OPERATİF İNFEKSİYONLAR

Akciğer kanserli hastalarda küratif tedavi cerrahidir. 
Cerrahi operasyonlar sonrası cerrahi alan enfeksiyonu 
ve post operatif pnömoni sıkça görülebilir (26). 
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i)	 Cerrahi alan enfeksiyonu: %2.4-5 vakada izle-
nir (27, 28). Yara yeri enfeksiyonunda sıklıkla etken S. 
aureus’dur. Anastomoz bölgesinden sızıntı ve bron-
koplevral fistül, pnömoni ve ampiyem vakaların %0,4-
5 inde görülür. Bu enfeksiyonlar sıklıkla polimikro-
biyaldir ve gram negatifler, anaeroblar, Candida ve 
Staphylococci türleri izlenebilir. Göğüs tüpü drenajı, 
bazen fibrinolizis, re-operasyon gerekebilir. 

ii)	 Postoperatif pnömoni: akciğer rezeksiyon-
larından sonra %2-20 arasında görülebilir (28-30). 
Nazokomial pnömoniler için risk faktörleri hastanede 
yatış, uzamış mekanik ventilasyon süresi (özellikle>7 
gün), yakın zamanda antibiotik kullanma, ilaç dirençli 
mikroorganizmaların varlığı, yapısal akciğer hastalığı ve 
daha önceki steroid kullanımıdır. Postoperatif pnömoni 
atelektazi ve sekresyon retansiyonu nedeniyle de gelişe-
bilir. Ayrıca postoperatif ağrı, sedatif ve narkotik analjezik 
kullanımı ve frenik sinir hasarı gibi nedenlerle agreve 
olabilir. Postoperatif pnömoni profilaktik antibiotik kul-
lanımına rağmen yüksek mortaliteye sahiptir. Etken 
patojenler H. İnfluenza (%41,7), S.pneumoniae (%25) 
ve diğer streptokoklardır (%12,5). Enterobacter spp 
(%8,7) ve Pseudomonas spp (%25) de etkenler arasın-
dadır (31). Birden çok patojen de görülebilir. Postoperatif 
dönemde ventilatöre bağlanan hastalarda ventilatörle 
ilişkili pnömoni (VİP) de gelişebilir. Endotrakeal entü-
basyondan sonra ventilatöre bağlanan ve 48-72 saatten 
sonra gelişen pnömoniler VİP olarak tanımlanır. Etken 
patojenler çok çeşitlidir ve sıklıkla polimikrobiyal olabi-
lir. Sık görülen patojenler aerobik gram-negatif basiller 
(E.coli, K. Pneumoniae, Enterobacter spp, pseudomo-
nas aeruginosa, Acinetobacter spp) ve gram-pozitif 
koklar (S. Aureus [MRSA dahil], Streptococcus spp) 
olabilir. Dört yıllık bir peryodda 158,519 hastanın değer-
lendirildiği bir çalışmada 327 VİP, 261 hastane kökenli 
pnömoninin değerlendirildiği bir çalışmada MRSA %18, 
metisilin-hassas S.aureus %9, P. Aeruginosa %18, 
Stenotrophomonas maltopphilia %7, Acinetobacter spp 
%8 ve diğer etkenler % 9 bulunmuştur (32).

4. RADYASYON VE BAĞLI 
    KEMOTERAPİYE ENFEKSİYONLAR

Akciğer kanseri tedavisine yönelik cerrahi dışı 
metodlar da enfeksiyon için risk yaratırlar, radyoterapi 
pnömonitis, özofajitis, mukozal travma ve enfeksiyon-
lara predispozisyon gibi birçok istenmeyen yan etkiye 
yol açabilir (33). Kemoterapi alan hastalar da nötropeni 
gelişimi açısından risk altındadır (33).

Radyasyona bağlı yan etkiler ve süperenfeksiyon 
Akciğer kanseri hastalarında torasik radyoterapiyi 

takiben trakeobronşiyal ağaçta enfeksiyon görülebilir. 

Gram negatif bakteriler özellikle H. İnfluenzae ve P. 
Aeruginosa riski diğer patojenlere göre daha fazladır 
(6). Radyasyon pnömonitisi ile süperenfeksiyonun 
ayırt edilmesi zor olabilir. Ani başlangıç enfeksiyonu 
düşündürmelidir. Ani başlangıç, ışınlanan bölge dışın-
da gelişen bir infiltrasyon ve birlikte kavitasyon varlığı 
enfeksiyonu düşündürür. 

Ciddi özofajit hastaların %6-14 ünde görülebilir 
(33). Mukozal hasara candida süperenfeksiyonu eşlik 
eder. Diyabet varlığı ya da kortikosteroid kullanımı da 
candida enfeksiyonunu kolaylaştırır. Tedavi erken saf-
hada başlanmalı ve Herpes simplex virüs ve cytomega-
lovirüs enfeksiyonlarından veya radyasyon ya da reflü 
özofajitten ayırt edilmesi gerekiyorsa endoskopi yapıl-
malıdır. Hafif ve orta şiddetteki enfeksiyonlarda topikal 
nistatin, clotrimazol kullanılabilir, daha ciddi vakalarda 
oral ya da intravenöz azoller kullanılabilir (34). Dirençli 
vakalarda amfoterisin B ve caspofungin tercih edilir. 
Orofarengeal candidiaziste tedavi süresi 7-14 gündür, 
özofajitlerde 21 güne uzayabilir.

Febril nötropeni
Akciğer kanserli hastalarda kemoterapi sonrasın-

da nötropeni ve ateş gelişebilir (35). Granulosit sayısı 
<500/mm3 olması durumunda enfeksiyon riski artmak-
tadır. 

Febril nötropeni; ateşin en az 1 saat ve ≥38,0 ◦C 
‘in üzerinde olması ve nötrofil sayısı <500/mm3 olma-
sı ile tariflenir. Febril nötropeni acil bir durum olarak 
değerlendirilmeli ve acil olarak tedavi edilmelidir. Kültür 
yapmak mümkün olsa dahi sonuçlanmadan önce 
ampirik tedavi başlanmalı ve antibiotik dozları mak-
simumda tutulmalıdır. Kültür sonuçları çıkınca durum 
değerlendirilmeli ve gerekirse tedavi değiştirilmelidir. 
Monoterapi seçenekleri sefalosporin veya carbape-
nemleri, kombinasyon tedavileri antipsödomonal beta-
laktam ve aminoglikozidleri kapsamalıdır. Eğer 48-72 
saatte hastada düzelme görülürse tedavi 10-14 güne 
devam etmelidir. Tedaviye ilk 48-72 saatte yanıt alına-
mazsa tekrar değerlendirilmelidir. 

Kemoterapi sonrası en sık görülen etkenler 
MRSA, K.pneumoniae, P. Aeruginosa, E. Cloacae ve 
Acinetobacter calcoaceticustur (36). 

Nötropenik hastaların hepsi aynı riske sahip değil-
dir. Hastanın iyi kondisyonda olması, hipotansiyon 
yokluğu, dehidratasyonun olmaması ve hasta yaşının 
<60 olması düşük risk grubunu oluşturur (37, 38). 
Düşük risk grubundaki hastalar erken taburcu edilmeli 
ancak her halukarda bu hastaların durumlarında hızlı 
ve ciddi değişiklikler olabileceği için yakın takip altında 
tutulmalıdır. 
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Profilaktik antibiyotik yaklaşımı
Akciğer kanseri hastalarında enfeksiyondan şüphele-

nildiğinde vakit kaybetmeksizin antibiyotik başlanmalıdır. 
Profilaktik antibiotik kullanılmasının özellikle kemoterapi 
sırasında bazı faydaları vardır. Nötropeni ve mukozit 
olduğunda da proflaktik antibiotik kullanımı faydalı olur. 
Proflaktik olarak 7 gün levofloksasinin kullanılmasının fay-
daları gösterilmiştir (39). Kouranos ve ark. (40) Pubmed 
literatür araştırmalarına dayanarak, geniş spektrumlu 
antibiotiklerin proflaktik olarak kullanılmasının kemotera-
piye bağlı nötropeniyi önlediğini söylemektedirler. Ancak 
şimdilerde proflaktik antibiotik rutin olarak önerilmez 
çünkü yan etkiler, enterik enfeksiyona yankınlık, rezistan 
mikroorganizmaların ortaya çıkması söz konusu olabilir. 
Yüksek enfeksiyon riski olup, kolonizasyon gösterilmiş 
hastalarda ve kortikosteroid alanlarda verilmelidir. 

Granulosit koloni sitimulan faktörler
Granulosit büyüme faktörleri nötropenik akciğer kan-

serli hastalarda sıklıkla kullanılır. Kötü performans duru-
mu olan, 65 yaşından büyük olan, daha önce nötropeni 
geçirmiş olan , kemik iliğine yoğun radyasyon alan, 
febril nötropeni öyküsü olan ve ko-morbid durumları olan 
hastalarda proflaktik olarak Granulosit koloni sitimulan 
faktörler kullanılabilir (41, 42). Ancak bununla birlikte 
proflaktik kullanımın faydaları kesin değildir. 

SONUÇ

Akciğer kanserini tedavi eden klinisyen enfeksiyonları 
hızlıca teşhis edip uygun tedaviyi başlamalıdır. Adjuvan 
tedaviler optimize edilememiştir ve ilerde hedefe yönelik 
tedavilerin gelişimiyle immun sistemin ve doğal bariyer-
lerin hasarlanması sınırlanacak ve ciddi ve hayatı tehdit 
eden enfeksiyonlar engellenebilecektir. 
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