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Ozet

Akciger kanseri hastalarinin, enfeksiyonlar yiziinden hem
onkolojik tedavileri aksamakta hem de sagkalimlari etki-
lenmektedir. Kanserli hastalarda artmis mortalite nedeniyle
tedaviye erken baslaniimasi énemlidir. Enfeksiyonlar timor
histolojisinden ve yayginligindan bagmsiz olarak farkli
bdlgelerde gelisebilir. En sik enfeksiyon sahasi olarak tra-
keobronsiyal agag saptanir. Akciger kanseri ile iligkili infek-
siyonlarin arka planinda; Kronik Obstriiktif Akciger hastalig
(KOAH) , timér bliyumesine ve/veya lenf nodlarinda buyu-
meye bagli bronsiyal obstriiksiyon, cerrahi-kemoterapi-rad-
yasyon terapisi gibi akciger kanseri igin uygulanmig tedavi
yéntemleri olabilir. Akciger kanseri hastalarinda N. vagus ve
N. rekirrens invazyonu olusabilir. Radyoterapiye bagh sili-
yer disfonksiyonla, glottal yetersizlik aspirasyon pnémonisi
riskini daha da artirir. Steroid kullanimi dolayisiyla da firsatgi
enfeksiyonlar gordlir. Cerrahi operasyonlar sonrasi cerrahi
alan enfeksiyonu ve post operatif pndmoni sikga gorilebi-
lir. Radyoterapi pnémonitis, dzofajitis, mukozal travma ve
enfeksiyonlara predispozisyon gibi birgcok istenmeyen yan
etkiye yol acabilir. Kemoterapi alan hastalar da nétropeni
gelisimi agisindan risk altindadir. Akciger kanserli hasta-
larda kemoterapi sonrasinda nétropeni ve ates gelisebilir.
Granulosit sayisi <500/mm? olmasi durumunda enfeksiyon
riski artmaktadir. Akciger kanseri hastalarinda enfeksi-
yondan siphelenildiginde vakit kaybetmeksizin antibiotik
baglanmalidir. N6étropeni ve mukozit oldujunda da prof-
laktik antibiotik kullanimi faydali olur. Sonug¢ olarak akciger
kanserini tedavi eden klinisyen enfeksiyonlari hizlica teshis
edip uygun tedaviyi baslamalidir.

Anahtar kelimeler: Akciger kanseri, enfeksiyon, postopera-
tif pnémoni

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/mmS3.
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

GiRIiS

Akciger kanseri hastalarinin, enfeksiyonlar ytzin-
den hem onkolojik tedavileri aksamakta hem de
sagkalimlari etkilenmektedir (1-3). Ates efeksiyonun
en onemli gostergesidir. Akciger kanserli hastalardaki

enfeksiyonlarin en énemli kismini olusturan torasik
enfeksiyonlara bagll gelisebilen atesi, malignite atesi,
ilaglar, alerjik reaksiyonlar ve tromboembolik olay-
lar gibi atesin diger sebeplerinden ayirt etmek zor-
dur. Pulmoner enfeksiyonlarda spesifik mikrobiyal tani
nadiren konulur. Balgam ve bronkoalveoler lavaj (BAL)
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orneklerinin yorumlanmasi, kolonizasyon ve infeksiyo-
nun kesin ayinminin yapilamamasi nedeniyle gugtur.
Oportunistik infeksiyonlarin en guvenilir tanisi dokuda
mikroorganizmalarin goésterilmesidir ancak hemorajik
komplikasyonlar nedeniyle doku tanisina nadiren bas-
vurulur. Kanserli hastalarda artmis mortalite nedeniyle
tedaviye erken bagslaniimasi dnemlidir.

EPIDEMIYOLOJi VE PATOGENEZ

Akciger kanseri sirasinda timér histolojisinden
bagimsiz olarak pulmoner enfeksiyonlar, bakteriyemi
(4), kulak-burun-bogaz ve gastrointestinal enfeksiyon-
lar siklikla gérilir (Tablo 1) (5). Kigik hicreli akciger
kanserinde pulmoner enfeksiyon riski daha fazladir.
Sitotoksik kemoterapiye bagll nétropenik hastalarda
mukozal hasar nedeniyle gastrointestinal enfeksiyon
daha fazla gérilir. ileri yas (>70) ve ileri evre akciger
kanserinde de infeksiyon riski artmistir (6).

Kanser hastalarinda artmis infeksiyon riskinin
nedenleri 2 ana baslikta incelenebilir;

(1) Anatomik bariyer, hiicresel/hiimoral immunite gibi
defans mekanizmalarinin bozulmasi,

(2) Potansiyel patogenik mikroorganizmalara yogun
maruziyet.

Kemoterapi, radyasyon terapisi, kalici kateter gibi
invaziv prosedirler ve cerrahi uygulamasi, anatomik
bariyerlerin hasarina yol acabilir. Altta yatan kanserin
bizatihi kendisi ya da tedavide kullanilan kemotera-
pi ilaglarn, kortikositeroidler, radyasyon gibi immun-
supresif tedaviler bu hastalarda immun yetmezlikten
sorumludur (7). Diabetes Mellitus, kronik kalp, kara-
ciger ve bobrek hastaliklan ek risk faktorleri yaratirlar.
Son olarak bu hastalarin hastanede yatislari endojen
mikroflora kolonizasyonunun degismesine sebep olur,
brons sisteminin neoplazm ile obstruksiyonu da mik-
roorganizma proliferasyonunu kolaylastinr ve buitlin
bunlar artmis mortalite ve morbidite ile sonuclanir (8).

Akciger kanseri sirasinda karsinomatozis (%10) ve
organ yetmezliginden (%25) daha fazla olarak, 6lim-
lerin yaklasik yarisi enfeksiyona bagh gelisir (%50)
(5). Enfeksiyonlar timor histolojisinden ve yayginli-
gindan bagdmsiz olarak farkh bolgelerde gelisebilir.
Berghmans ve ark. (5) 275 akciger kanserli enfeksiyon
epizodu geciren hastalari degerlendirmisler ve en sik
enfeksiyon sahasi olarak trakeobronsiyal agaci (%56)
saptamiglardir (Tablo 1).

INFEKSIYOZ SENDROMLAR

Akciger kanseri ile iligkili infeksiyonlarin arka planin-
da; KOAH, timor blylmesine ve/veya lenf nodlarinda
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Tablo 1. Akciger kanseri sirasinda gelisen
enfeksiyonlar (5)

Enfeksiyon gelisen organlar

Trakeobronsiyal agag 244
Bronsit 136
Pndémoni 94
Diger pulmoner enfeksiyonlar 14
Bakteriyemi/Fungemi 38
Genitodiriner 35
KBB, agiz, sinuzit 26
Deri 22
Sindirim sistemi 20
Diger 2
Menenijit ve osteotit tek vakada izlenmis

KBB: kulak burun bogaz

blylimeye bagl bronsiyal obstriksiyon, cerrahi-kemo-
terapi-radyasyon terapisi gibi akciger kanseri icin
uygulanmis tedavi ydntemleri olabilir.

1. ALT SOLUNUM YOLU
ENFEKSIYONLARI

a) KOAH’ la birlikte olan akciger kanseri

hastalarinda pnémoni

Akciger kanseri hastalarinda siklikla uzun yillar siga-
ra kullanimi nedeniyle KOAH birlikteligi mevcuttur. Bu
hastalarda mukosilier klirens énemli derecede bozul-
mustur. Streptococcus pneumoniae ya da Hemophilus
influenzae ile kolonizasyon siktir. Streptococcus pne-
umoniae, Haemophilus influenzae, Legionella pneu-
mophila, Staphylococcus aureus, Moraxella catarr-
halis, Escherichia coli, ve Pseudomonas aeruginosa
siklikla izlenen patojenlerdir (9). Siklikla evdeki hastada
ya da hastaneye yatistan sonraki ilk 48 saatte S. pne-
umoniae izlenirken, hastanede yatis 48 saati asmigsa
S. aureus, Proteus, Enterobacter turleri daha siklikla
izole edilir (5).

KOAH hastalar ayrica tiiberkiloz ve nontiberkiloz
mikobakteri riski altindadir. Bazi yazarlar bu mikobak-
terileri rutin taramayi onerirler (10, 11). Non tlberki-
loz mikobakteriyel enfeksiyonlar ates, kilo kaybi ve
hemoptizi gelisimi nedeniyle tiberkiloza benzemekle
birlikte ekstrapulmoner yayihm daha fazladir (10).

Radyolojik olarak kaviter lezyonlar, pulmoner nodiil-
ler, bronsektazi ve infiltrasyonlar izlenebilir. Multilober
infiltrasyonlar bakteriyemi ile birlikte olabilir ve has-
taligin ciddiyeti ile iligkilidir. Antibiogram ve uygun
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antibiotik segimi i¢in kan kualttrd yapilabilir. Planlanan
tedavi S. pneumoniae ve L.Pneumophila’yl kapsa-
yacak sekilde olmalidir. Hospitalize hastalarda daha
genis spektrumlu sefalosporinler ile birlikte makrolid
baslanmasi &nerilir. Alternatif olarak antipnémokokkal
aktivitesi olan florokinolonlar da kullanilabilir. Klinik
iyilesme 48-72 saatte gorillr. Tedavi slresi ve paran-
teral tedavinin oral tedavi ile degistiriimesi hastaya
gore kisisellestirilebilir. S. Pneumoniae’nin sefalospo-
rin, penicillin, makrolid ve florokinolonlara direnc artisi
bildiriimektedir (5, 12, 13). Kanser tedavisine bagl
immunsupresyon ve hospitalizasyon antibiotik direncli
pndémokok enfeksiyonlarina yol agabilir (14). Moraxella
catarrhalis, Escherichia coli, Haemophilus influenzae
genellikle amoksisilin ve klavulanik asit kombinasyonu-
na hassastir. Metisillin direnci olan S. aureus, genellikle
vankomisine hassastir (5).

b) Obstruktif pndmoniler

Obstruktif pnédmoniler, nekrotizan pnémoniler, akci-
ger abseleri gibi komplikasyonlar akciger kanserli has-
talarin %20’sinde gortlebilir (15). Obstruktif lezyonlar
sekresyonlarin alveole geri dénmesine neden olur.
Brongsun intrensek ya da ekstrensek obstruksiyonu
atelektazi ve akciger kollapsi ile sonuglanir. Sonug
olarak mikroorganizmalarin kolonizasyonu, proliferas-
yon ve infeksiyon gelisimine yol agar. Skuam&z hiicreli
karsinom ve kigUk hucreli karsinomlarda brons obs-
triksiyonu, adenokarsinom ve bulyik hicreli karsinom-
lara gbre daha siktir. Bir calismada obstruktif pndmoni
gelisimi ortalama %7,6, santral timoérlerde %13,2,
periferik timorlerde ise %1,7 olarak bildirilmistir (16).

Obstruktif pndmonilerde; oral florada yerlesik anaerob
(Bacteriodes, Prevotella, Fusobacterium, Actinomyces,
microaerofilic streptococci) tlrleri, S. Pneumoniae, H.
Influenzae, S.aureus, ve Enterobacteriaciae gibi bakte-
riler 6zellikle kronik hastalarda karsimiza cikarlar (17).
Pseudomonas ve mietisilline rezistan S.aureus ‘un pre-
valansi da giderek artmaktadir. S. aureus ve Klebsiella
pneumoniae kombinasyonu ileri yas ve koétl prognozla
iliskilidir (18). Fungal patojenlerden &zellikle Aspergillus,
bronsiyal aspirasyonlarda saptanabilir, lokal invazyon
veya var olan kaviteler icinde fungus topu seklinde kar-
simiza ¢ikabilir. Birgcok vakada birden fazla patojen izole
edilebilir.

Bronkoskopi obstruktif pnémoni teshisi icin gerek-
lidir. Antibiotik tedavisi anaerob mikroorganizmalar
da kapsayacak sekilde dizenlenmelidir. Klindamisin
monoterapisi ya da diger ajanlarla, beta-laktam/ beta-
laktamaz inhibitdérii kombinasyonu ya da karbapenem-
ler tedavi secgenekleridir. Antibiotik tedavisi ile rezo-
lusyon saglanamazsa drenaji saglamak icin girisimsel
tedavi secenekleri diisinlebilir (19, 20).

c) Aspirasyon pnémonileri

Akciger kanseri hastalarinda N. vagus ve N. rekur-
rens invazyonu olusabilir. Radyoterapiye bagh siliyer
disfonksiyonla, glottal yetersizlik aspirasyon pnémo-
nisi riskini daha da artinr (21, 22). Orofarengeal sek-
resyonlarin aspirasyonu bakterilerin akcigerde koloni-
zasyonuna neden olur. Tedavi edilmeyen aspirasyon
pndémonileri akciger absesi, nekrotizan pnémoni ve
ampiyeme yol agabilir. Aspirasyon pndmonilerinde
en sik etkilenen segmentler Ust lobun posterior ve alt
lobun slperior segmentleridir. Ancak hastanin aspi-
re ettigi pozisyona gére farklh loblarda da gelisebilir.
Enfeksiyonlar genellikle mikst aerobik ve anaerobik
etyolojidedir. Tedavi secgenekleri obstruktif pnémo-
nideki gibidir. Aspirasyon pnémonisi riskini azaltmak
icin beslenme sonrasi hastayl dik pozisyonda tutmak
uygun olabilir. Yatak basinin ylUkseltiimesi gastrik ice-
rigin aspirasyonunu 6nlemek icin de 6énemlidir. Yatak
basinin ortalama 30° yUkseltilmesi aspirasyonlari 6nle-
mek icin rehberlerde &nerilir. Re-entlbasyonlar ile
ventilatérle iliskili pnémoni (VIP) riski artar, bu nedenle
kar zarar orani gbzetilerek weaning ve re-entlibasyona
karar verilmelidir (23). Subglottik sekresyon aspiras-
yonu yapan entibasyon tlpleri ile bu risk azaltilabilir.

2. FIRSATCI PULMONER
ENFEKSIYONLAR

Akciger kanseri hastalari KOAH ve diger nedenler-
le siklikla kortikosteroid alirlar. Kronik kortikosteroid
kullanimi sonucu olarak hicresel immunite bozulur ve
aspergillus ve pneumocystis jiroveci gibi oportunistik
patojenlerle infeksiyonlar gordlebilir.

Solid timérli hastalann invaziv aspergilloz insidansi
%1-8'dir (24). Vorikonazol ile amfoterisin B tedavi-
sine gbre daha az yan etki goérilir ve daha iyi survi
izlenir. Baslangigtaki parenteral tedaviden sonra oral
voriconazole/itraconazole tedavisi iyi bir secenektir.
Pneumocystis jiroveci pnémonisi (PJP) hastalarinda
ates, nonproduktif dksuruk, tasipne ve hipoksemi goéri-
lir, akut baslangichdir. Oskiltasyon normal olabilir ya
da ince raller isitilebilir. Akciger grafisinde diffiiz infilt-
rasyonlar ya da lobar infiltrasyonlar gortlebilir. Solunum
yolundan alinan O&rneklerde kist ya da trofozoitlerin
gosterilmesi taniyr saglar. PJP tedavisinde trimetopirim-
sulfometoksazol tedavisi ilk segeneklerdendir (25).

3. POST OPERATIF INFEKSIYONLAR
Akciger kanserli hastalarda kiratif tedavi cerrahidir.

Cerrahi operasyonlar sonrasi cerrahi alan enfeksiyonu
ve post operatif pnédmoni sikga gordilebilir (26).
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i)  Cerrahi alan enfeksiyonu: %2.4-5 vakada izle-
nir (27, 28). Yara yeri enfeksiyonunda siklikla etken S.
aureus’dur. Anastomoz bdlgesinden sizinti ve bron-
koplevral fistll, pnédmoni ve ampiyem vakalarin %0,4-
5 inde gérulir. Bu enfeksiyonlar siklikla polimikro-
biyaldir ve gram negatifler, anaeroblar, Candida ve
Staphylococci tirleri izlenebilir. G6gis tipU drenajl,
bazen fibrinolizis, re-operasyon gerekebilir.

i)  Postoperatif pndémoni: akciger rezeksiyon-
larindan sonra %2-20 arasinda gorulebilir (28-30).
Nazokomial pndmoniler igin risk faktérleri hastanede
yatis, uzamis mekanik ventilasyon siresi (Ozellikle>7
glin), yakin zamanda antibiotik kullanma, ilag direncli
mikroorganizmalarin varli§i, yapisal akciger hastaligi ve
daha onceki steroid kullanimidir. Postoperatif pnédmoni
atelektazi ve sekresyon retansiyonu nedeniyle de gelise-
bilir. Ayrica postoperatif agr, sedatif ve narkotik analjezik
kullanimi ve frenik sinir hasari gibi nedenlerle agreve
olabilir. Postoperatif pnémoni profilaktik antibiotik kul-
lanimina ragmen ylksek mortaliteye sahiptir. Etken
patojenler H. influenza (%41,7), S.pneumoniae (%25)
ve dider streptokoklardir (%12,5). Enterobacter spp
(%8,7) ve Pseudomonas spp (%25) de etkenler arasin-
dadir (31). Birden ¢ok patojen de gorlebilir. Postoperatif
dénemde ventilatdére baglanan hastalarda ventilatérle
iliskili pnédmoni (ViP) de gelisebilir. Endotrakeal enti-
basyondan sonra ventilatére baglanan ve 48-72 saatten
sonra gelisen pnémoniler VIP olarak tanimlanir. Etken
patojenler cok cesitlidir ve siklikla polimikrobiyal olabi-
lir. Sik gorllen 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. Dért yillik bir peryodda 158,519 hastanin deger-
lendirildigi bir calismada 327 ViP, 261 hastane kdkenli
pnémoninin degerlendirildigi bir calismada MRSA %18,
metisilin-hassas S.aureus %9, P. Aeruginosa %18,
Stenotrophomonas maltopphilia %7, Acinetobacter spp
%8 ve diger etkenler % 9 bulunmustur (32).

4. RADYASYON VE BAGLI
KEMOTERAPIYE ENFEKSIYONLAR

Akciger kanseri tedavisine yoénelik cerrahi disi
metodlar da enfeksiyon i¢in risk yaratirlar, radyoterapi
pndémonitis, 6zofajitis, mukozal travma ve enfeksiyon-
lara predispozisyon gibi birgok istenmeyen yan etkiye
yol acabilir (33). Kemoterapi alan hastalar da nétropeni
gelisimi acisindan risk altindadir (33).

Radyasyona bagh yan etkiler ve siiperenfeksiyon

Akciger kanseri hastalarinda torasik radyoterapiyi
takiben trakeobronsiyal agacgta enfeksiyon gorilebilir.
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Gram negatif bakteriler 6zellikle H. Influenzae ve P.
Aeruginosa riski diger patojenlere gére daha fazladir
(6). Radyasyon pndmonitisi ile slperenfeksiyonun
ayirt edilmesi zor olabilir. Ani baslangic enfeksiyonu
dustundirmelidir. Ani baslangig, 1sinlanan bdlge disin-
da gelisen bir infiltrasyon ve birlikte kavitasyon varligi
enfeksiyonu dustundirdr.

Ciddi 6zofajit hastalarin %6-14 Unde gorilebilir
(83). Mukozal hasara candida sUiperenfeksiyonu eslik
eder. Diyabet varli§i ya da kortikosteroid kullanimi da
candida enfeksiyonunu kolaylastirir. Tedavi erken saf-
hada baglanmali ve Herpes simplex viriis ve cytomega-
loviriis enfeksiyonlarindan veya radyasyon ya da refli
6zofajitten ayirt edilmesi gerekiyorsa endoskopi yapil-
malidir. Hafif ve orta siddetteki enfeksiyonlarda topikal
nistatin, clotrimazol kullanilabilir, daha ciddi vakalarda
oral ya da intravendz azoller kullanilabilir (34). Direncli
vakalarda amfoterisin B ve caspofungin tercih edilir.
Orofarengeal candidiaziste tedavi slresi 7-14 glindr,
ozofajitlerde 21 giine uzayabilir.

Febril nétropeni

Akciger kanserli hastalarda kemoterapi sonrasin-
da nétropeni ve ates gelisebilir (35). Granulosit sayisi
<500/mm? olmasi durumunda enfeksiyon riski artmak-
tadir.

Febril nétropeni; atesin en az 1 saat ve >38,0 C
‘in Gzerinde olmasi ve nétrofil sayisi <500/mm?® olma-
si ile tariflenir. Febril ndtropeni acil bir durum olarak
degerlendiriimeli ve acil olarak tedavi edilmelidir. Kiltir
yapmak mimkin olsa dahi sonuglanmadan &nce
ampirik tedavi baglanmali ve antibiotik dozlan mak-
simumda tutulmalidir. Klltlr sonuclar ¢ikinca durum
degerlendiriimeli ve gerekirse tedavi degistiriimelidir.
Monoterapi secenekleri sefalosporin veya carbape-
nemleri, kombinasyon tedavileri antipsddomonal beta-
laktam ve aminoglikozidleri kapsamalidir. Eger 48-72
saatte hastada dizelme gorillrse tedavi 10-14 gline
devam etmelidir. Tedaviye ilk 48-72 saatte yanit alina-
mazsa tekrar degerlendiriimelidir.

Kemoterapi sonrasi en sik goérilen etkenler
MRSA, K.pneumoniae, P. Aeruginosa, E. Cloacae ve
Acinetobacter calcoaceticustur (36).

Notropenik hastalarin hepsi ayni riske sahip degil-
dir. Hastanin iyi kondisyonda olmasi, hipotansiyon
yoklugu, dehidratasyonun olmamasi ve hasta yasinin
<60 olmasi dislk risk grubunu olusturur (37, 38).
Dusuk risk grubundaki hastalar erken taburcu edilmeli
ancak her halukarda bu hastalarin durumlarinda hizl
ve ciddi degisiklikler olabilecegi icin yakin takip altinda
tutulmalidir.
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Profilaktik antibiyotik yaklasimi

Akciger kanseri hastalarinda enfeksiyondan siiphele-
nildiginde vakit kaybetmeksizin antibiyotik baslanmalidir.
Profilaktik antibiotik kullanilmasinin ézellikle kemoterapi
sirasinda bazi faydalari vardir. N&tropeni ve mukozit
oldugunda da proflaktik antibiotik kullanimi faydal olur.
Proflaktik olarak 7 gtin levofloksasinin kullanilmasinin fay-
dalan gosterilmistir (39). Kouranos ve ark. (40) Pubmed
literatlr arastirmalarina dayanarak, genis spektrumiu
antibiotiklerin proflaktik olarak kullaniimasinin kemotera-
piye bagli nétropeniyi 6nledigini sdylemektedirler. Ancak
simdilerde proflaktik antibiotik rutin olarak 6neriimez
¢unku yan etkiler, enterik enfeksiyona yankinlik, rezistan
mikroorganizmalarin ortaya ¢ikmasi s6z konusu olabilir.
Yuksek enfeksiyon riski olup, kolonizasyon gosterilmis
hastalarda ve kortikosteroid alanlarda verilmelidir.

Granulosit koloni sitimulan faktorler

Granulosit bliyiime faktérleri ndtropenik akciger kan-
serli hastalarda siklikla kullanilir. Kétt performans duru-
mu olan, 65 yasindan blyik olan, daha dnce ndtropeni
gecirmis olan , kemik iligine yodun radyasyon alan,
febril ndtropeni 6ykisl olan ve ko-morbid durumlari olan
hastalarda proflaktik olarak Granulosit koloni sitimulan
faktorler kullanilabilir (41, 42). Ancak bununla birlikte
proflaktik kullanimin faydalari kesin degildir.

SONUG

Akciger kanserini tedavi eden klinisyen enfeksiyonlan
hizlica teshis edip uygun tedaviyi baslamalidir. Adjuvan
tedaviler optimize edilememistir ve ilerde hedefe yénelik
tedavilerin gelisimiyle immun sistemin ve dogal bariyer-
lerin hasarlanmasi sinirlanacak ve ciddi ve hayati tehdit
eden enfeksiyonlar engellenebilecektir.
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