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Bir Akut Lenfoblastik Lösemi Olgusunda Nozokomiyal
Pseudomonas Sepsisi ve Menenjiti
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ÖZET 

Bu yazıda akut lenfoblastik lösemi tanısı alan ve
indüksiyon tedavisi sırasında nötropenik dönemde sol
kolunda  subkutan injeksiyon yerinde geliflen abse sonrası
oluflan Pseudomonas aeruginosa  sepsisi ve menenjiti ile
kaybedilen 3 yafl 8 aylık erkek hasta sunulmufltur ve nadir
görülen P.aeruginosa menenjiti literatür ıflı¤ında gözden
geçirilmifltir. 

Anahtar Kelimeler : P.aeruginosa, sepsis, meninjit, akut
lenfoblastik lösemi

G‹R‹fi

Pseudomoras aeruginosa sıklıkla toprak ve suda
bulunan bir çevre mikroorganizmasıdır. ‹nsan deri ve
dıflkısında saprofit olarak bulunmaktadır. Nemli
çevrelerde yaflama yetene¤inden dolayı özellikle
yo¤un bakım hastaları arasında sık rastlanılan
önemli bir nozokomiyal patojendir (1,2). 

Nötropeni immunsuprese hastalarda ciddi ve fırsatçı
infeksiyonların geliflmesine zemin hazırlar. Bu
infeksiyonlar, etkin ve süratli bir flekilde tedavi
edilmedikleri takdirde ciddi morbidite ve mortaliteye
neden olurlar. Kanserli vakalarda uygulanan
kemoterapi gastrointestinal sistem mukozasının
bütünlü¤ünün bozulmasına neden olarak

mikroorganizmaların invazyonunu kolaylafltırmakta
ayrıca humoral ve hücresel immunitenin
baskılanması nedeni ile infeksiyonlara yatkınlık
oluflturmaktadır. Hastalara uygulanan intravenöz
kateterler, kemik ili¤i aspirasyonu, endotrakeal
intübasyon, intratekal tedavi giriflimleri gibi invaziv
ifllemler ve subkutan infeksiyonlar kona¤ın do¤al
savunma bariyerlerini yıkarak infeksiyon riskini
artırırlar. Nötropenik hastalarda infeksiyon nedeni
olan mikroorganizmaların en önemli kayna¤ı
hastaların endojen floralarıdır. ‹nfeksiyon
profilaksisi için kullanılan oral antibiyotikler ile de
normal flora bozulmaktadır (3).  Ayrıca hastaneye
yatan vakalar bir hafta gibi kısa bir süre içinde
hastane mikroflorasındaki mikroorganizmalarla
kolonize olurlar (4). Kolonize olan bu
mikroorganizmaların hepsi aynı derecede invazif
de¤ildir. P.aeruginosa özellikle virulan olup, daha
önce bu patojen ile kolonize olan vakaların, %40-
60’ında nötropenik oldukları dönemde infeksiyon
geliflmektedir (5).

SUMMARY

Nosocomial Pseudomonal Sepsis and  Meningitis in an
Acute Lymphoblastic Leukemia Case

In this report, a 3 year and 8 months of age boy with the
diagnosis of acute lymphoblastic leukemia who developed
an abscess in his left arm at the in subcutan injection
location during neutropenic period of remission induction
treatment, was lost with Pseudomonas aeruginosa  sepsis
and meningitis was presented. Rarely diagnosed
P. aeruginosa meningitis is reviewed in the light of the
literature. 
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OLGU

Üç yafl sekiz aylık erkek hasta bir hafta süren
halsizlik ve solukluk flikayetiyle baflvurdu.
Öyküsünden, özel bir hastanede iki gün yattı¤ı
ö¤renildi. Pediatrik Hematoloji/Onkoloji servisine
akut lenfoblastik lösemi tanısıyla yatırıldı. Fizik
muayenesinde atefl 380C olup, karaci¤er ve dalak 4
cm ele geliyordu, cildi soluk idi. 

Laboratuar Bulguları : Hb:6g/dl, lökosit:
12.600/mm3, (da¤ılımı %90 lenfoblast, %10
nötrofil), trombosit :19.000/mm3, eritrosit
sedimentasyon hızı (ESR): 50 mm/saat idi.
CRP: 37 mg/l olan hastaya kemik ili¤i aspirasyonu
sonucu ALL-L1 tanısı kondu. Remisyon
indüksiyon tedavisine bafllandı. Eritrosit
ve trombosit transfüzyonları uygulandı.
Trimetoprim/sulfametoksazol (5mg/kg/gün haftada
üç gün) ve ketokonazol 5mg/kg/gün ile profilaksi
bafllandı. 38.5˚C atefl nedeni ile kan, idrar ve bo¤az
kültürleri alındı. Seftazidim (100mg/kg) ve amikasin
(15mg/kg) tedavisi altında atefl, 24 saatte normale
döndü. ‹ki gün sonra  CRP 21 mg/l’e indi. Yattıktan
befl gün sonra Hickman kateter takılan hastanın ilk
kültürlerinde üreme olmadı, antibiyotikleri onuncu
günde kesildi. Bir gün sonra  kateter girifl yerindeki
hiperemi nedeni ile alınan kültürde  metisiline
duyarlı koagülaz negatif stafilokoklar›n (MSKNS)
yo¤un üremesi üzerine antibiyotikleri kesildikten
dört gün sonra tedaviye teikoplanin (6mg/kg)
eklendi. Tedavi protokolündeki L-asparaginaz
subkutan uygulandıktan bir gün sonra sol kolda
a¤rısı bafllayan fakat kızarıklık veya ısı artıflı
olmayan hastaya, yapılan ultrasonografide özellik
saptanmamasına ra¤men lökosit sayısının 300/mm
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CRP’nin 97 mg/l olması ve yüksek atefl nedeni ile
kültür alınarak teikoplanin yerine vankomisin
(40mg/kg) + netilmisin (7mg/kg) bafllandı. Bir gün
sonra hastanın sol kolunda ısı artıflı oldu. Ateflinin
yüksek seyretmesi nedeni ile çekilen MRI'da
(Magnetic Resonance Imaging) sol kolda triseps
kasında ve komflulu¤undaki cilt altı ya¤ dokusunda
diffüz inflamasyon ve triseps kası medial kesiminde
1.5 cm çapında abse ile uyumlu görünüm saptandı.
Intratekal tedavi sırasında alınan beyin omurilik
sıvısı (BOS) berraktı ve hücre: 300/mm3 protein:

2mg/dl, fleker: 138mg/dl, efl zamanlı kan flekeri: 154
mg/dl olarak saptandı. BOS kültüründe üreme
olmadı. Yüksek atefli devam eden hastanın
vankomisin ve netilmisin bafllandıktan bir gün sonra
kan kültüründe P. aeruginosa üredi¤i saptand›.
Kateterden aynı gün alınan dört ayrı hemokültürde
aynı bakteri üredi. Tedaviye meropenem eklendi,
CRP>220 mg/dl idi. Üç gün pentaglobin  uygulandı.
Dört gün sonra hala atefli yüksek seyreden hastaya
kontrol amacıyla lomber ponksiyon yapıldı.
Lösemik santral sinir sistemi tutulumunu arafltırmak
üzere patolojiye örnek gönderildi. BOS
incelemesinde görüntü bulanıktı ve hücre :150 /mm3,
protein: 426 mg/dl, fleker: 86 mg/dl, kan flekeri ise
198 mg/dl olarak saptandı. BOS tan yapılan frotti’de
bol Gram negatif çomak  görüldü. Konvülziyon
geçiren hastanın genel durumu bozuldu ve eksitus
oldu. Ölümünden sonra BOS kültüründe
P.aeruginosa üretildi. ‹ndüklenebilen β laktamaz
üretimi saptandı. Hemokültürden üretilen
P.aeruginosa ile benzer flekilde sadece
aminoglikozitlere, kinolon grubu antibiyotiklere ve
IV.kuflak sefalosporine duyarlı bulundu. CRP
düzeyleri Behring Nefelometre cihazı ile çalıflıldı
(normal < 5mg/l). Hemokültür üremeleri ise
BACTEC 9050 cihazı ile saptandı.  

Hem kandan hem BOS’tan  üretilen Pseudomonas
cinsi bakteriler kanlı jelozda oksidaz reaksiyonunun
(+) olması, β hemoliz oluflumu, beyaz sabun kokusu,
yayvan koloni morfolojisi, metalik parlaklık gibi
tipik özellikler ile P.aeruginosa olarak identifiye
edildiler.

TARTIfiMA

P.aeruginosa, nozokomiyal infeksiyonu olan
hastalarda en sık görülen üçüncü patojendir. Hastane
lavabolarının bu yayılmada çok önemli bir kaynak
oldu¤u belirtilmifltir (6) . Onkoloji hastalarında
önemli bir patojen olan  P.aeruginosa’nın hastane
infeksiyonlarına neden oldu¤u ve kayna¤ın hastane
lavaboları oldu¤u vurgulanan bir çalıflmada
hastaneye giriflte hastaların %10’unun kolonize
oldu¤u; önemli Pseudomonas infeksiyonlarının
kolonize hastalarda %11 oranında görülürken, ciddi
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nötropenisi olan kolonize hastalarda %63 oranında
görüldü¤ü belirtilmifltir. Gram negatif enterik
çomakların menenjit etkenleri arasında beflinci sırayı
aldı¤ı bir çalıflmada menenjitte nötropeni ve
trombositopeninin mortaliteyi önemli bir ölçüde
arttırdı¤ı vurgulanmaktad›r. Bakteriyeminin efllik
etti¤i menenjit vakalarında da mortalitenin yüksek
oldu¤u belirtilmektedir (7). Nozokomiyal
P.aeruginosa sepsisinde alıflılmadık bir flekilde
yüksek bir mortalite oranı vardır. Di¤er
organizmalardan daha öldürücü oluflunun nedeni
anlaflılmamıfltır ve daha ileri çalıflmalara ihtiyaç
duyulmaktadır (8). Gram negatif septisemilerde en
yüksek mortalite hızı P.aeruginosa ile infekte
olanlarda görülmüfltür. Bu infeksiyon hemen hemen
daima nozokomiyaldir ve tipik olarak ciddi altta
yatan hastalı¤ı olan hastalarda görülmektedir (9).
Sepsiste mortalite hızı altta yatan hastalıkta %27.8
iken normal hastada %8.9 olarak bulunmufltur (10).
P.aeruginosa menenjitinin mortalitesi %84
civarındadır ve nadir görülmektedir. Bu yüzden
prospektif kontrollü çalıflmalar yapılamamaktadır.
Seftazidim, in vitro potent antipseudomonal
aktiviteye sahiptir ve meningeal inflamasyonda BOS
içine geçifli iyidir. Bu yüzden
seftazidim+aminoglikozid kombinasyonu
önerilmektedir. Sistemik tedaviye cevap yoksa
intratekal veya intraventriküler aminoglikozid
tedavisi düflünülmektedir (11,12,13). 

Gram negatif çomaklar ile oluflan menenjitte
bakteriyemi prognoz için önemlidir. Nunn ve
Wellman (14) Pseudomonas menenjitinde
bakteriyemik hastalarda mortalite hızını %86
bakteriyemik olmayan nöroflirurji sonrası geliflen
menenjitte %55 olarak bulmufllardır. Berk (15) ise
mortalite hızını bakteriyemik hastalarda %53
bakteriyemik olmayanlarda ise %12 olarak
bulmufltur. 

Son zamanlarda Pseudomonas menenjitinde I.V.
seftazidime alternatif olarak siprofloksasin tavsiye
edilmektedir . ALL’li bir çocukta atravmatik spontan
bir P.aeruginosa menenjitinde mikroorganizma; in
vitro, seftazidim, netilmisin, siprofloksasine hassas
bulunmasına ra¤men netilmisin ve siprofloksasin
BOS’ta terapötik düzeye ulaflamadıkları için

tedavide yetersiz kalmıfl iken, intraventriküler bir
kaynak yolu ile intratekal aminoglikozit tedavisi
infeksiyonu eradike etmede baflarılı olmufltur.
Pseudomonas menenjitli çocuklarda I.V. tedavi
baflarısız oldu¤unda in vitro duyarlı bulunan
antibiyotiklerin acilen intraventriküler uygulamaları
önerilebilir (16).  

Olgumuzda P.aeruginosa’nın girifl yeri muhtemelen
subkutan injeksiyon yeri idi. Hastanın etken ile ilk
yatıflta kolonize olması ve kemoterapi ile
nötropeniye girdi¤i dönemde  infeksiyon geliflmesi
olasıdır. Nötropenik olgularda inflamatuar cevap
olmadı¤ından atefl genellikle infeksiyonun tek
belirtisi olmaktadır. Potansiyel patojenlerin fazlalı¤ı
ve atipik prezentasyonlarından dolayı
immunosupresyonda teflhis daha güçtür. Sadece atefl
ve bafl a¤rısı bulunabilir. Teflhis çok hızlı
de¤erlendirilmelidir. Çünkü spesifik tedavi
morbidite ve mortaliteyi düflürmektedir. Klinik
tablo; bakterinin hematojen yolla ve multipl organ
yayılımı ile derin doku invazyonuna yol  açması ile
görülür. Patolojik lezyonlar etkilenmifl dokuda ve
multifokal nekrozlar, abseler ve süpürasyonlar
halinde görülür (17) . Hematojen yayılımdan
kaynaklanan endokardit, menenjit, beyin absesi,
kemik ve eklem iltihabı gibi infeksiyonlar tek
vakalar halinde düzenli bir sıklıkta literatürde
bildirilmektedir (18). Bir baflka görüflte ise 1975-94
arası incelenen 158 sepsis vakasında; %50 oranında
altta yatan hastalık bulundu¤u, bunun da en sık %39
oranında lösemiden kaynaklandı¤ı ve menenjitin
%24.7 oranı ile en sık görülen komplikasyon oldu¤u
belirtilmifltir. 

Hastalarımızda 03.09.1992’den 31.01.2000’e kadar
yaklaflık 9100 kan örne¤i incelenmifl ve sekiz yıllık
süre içinde 264 sepsis vakasının birinde menenjit
görülmüfltür (%0.3). Ancak mikrobiyolojik olarak
dökümante edilmifl bu 264 sepsis vakasının 25’inde
Pseudomonas cinsi bakteri üretilmifl (%10.3),
bunların ise birinde menenjit geliflmifltir (%4).
Nötropenik çocuklarda santral sinir sistemi
infeksiyonları nadirdir ve ancak ventriküloperitoneal
flant veya Ommaya rezervuarı gibi kalıcı ventriküler
cihazı bulunan hastalarda görülebilmektedir.
Olgumuz böyle bir risk de bulunmamakta idi.
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Nötropenik olgularda meninjit geliflti¤inde,
meningeal inflamasyon genellikle yoktur (19,20).
Olgumuzun eks olmasından bir gün önce yapılan
BOS incelemesinde de frottide bol bakteri
görülmesine ra¤men mm3 ’te sadece 150 hücre
mevcuttu. Hücre sayısının ve di¤er de¤erlerin düflük
olu¤u, iatrojenik olarak menenjit tablosunu modifiye
etti¤imizi düflündürmektedir (menenjit tanısı öncesi
verilen tedavilerin olayı baskıladı¤ı ama tam etkili
olamadı¤ı görülmüfltür). Cilt bulguları etken
mikroorganizma hakkında de¤erli ipuçları
verebildi¤i için nötropenik olgularda fizik
muayenede cilt ve mukozalar çok dikkatli flekilde
gözden geçirilmelidir (20). Çünkü ciltten yapılan
injeksiyon gibi minör bir travma bile toplumdan
(Stafilokok cinsi bakteriler) veya nozokomiyal
çevreden (Corynebacterium JK, Enterobacter cinsi,
P.aeruginosa) gelen etkenler aracılı¤ı ile
bakteriyeminin potansiyel kayna¤ı olabilir. Ecythma
gangrenosum, genellikle aksiller, anal veya genital
bölgede  saklı bulunabilir ve kural olarak
P.aeruginosa bakteriyemisinin iflaretidir.

Servisimizde rutin olarak her intratekal giriflimde
BOS’un mikrobiyolojik incelemesi yapılmakta fakat
sepsis geliflen her hastada klinik bulgu olmadıkça
menenjit arafltırılmamakta idi (çok nadir görülen bir
komplikasyon oldu¤u için). 

‹n vitro duyarlı bulunan meropenem ve IVIG
tedavisi altında son dört günde  hastanın klini¤i
düzelmemifl; P.aeruginosa sepsisi ve meninjitindeki
beklenen yüksek mortalite ile kaybedilmifltir. 

Sonuç olarak nötropenik olgularda cilt ve mukoza
bulgularının de¤erlendirilmesinin önemini; nadir de
olsa nötropenik olgularda menenjit görülebilece¤ini,
Pseudomonas sepsisinde ise Pseudomonas
menenjitinin,  yukarıda belirtilen nötropeni,
bakteriyemi ve altta yatan hastalı¤ın getirdi¤i yüksek
riskleri nedeniyle öncelikle düflünülmesi ve çok iyi
arafltırılması gerekti¤ini, tespit edildi¤inde  ise
tedavinin çok hızlı uygulanması ve gerekirse
intraventriküler uygulama yolunun acilen denenmesi
gerekti¤ini vurgulamak istedik. 
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