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ÖZET

 Dalak, vücutta bulunan lenfoid dokuların en geniş ölçüde toplandığı bir organ olduğu için splenektomi yapılmış has-
talar önemli ölçüde risk taşırlar. Splenektomi sonrası ağır infeksiyon, mortalite oranı yüksek olan ağır fulminan bir hastalıktır. 
Splenektomi sonrası sepsis, dalak fonksiyonları bozulan veya splenektomi yapılan hastalarda 24 saat içinde gelişen ve klinik 
olarak kötüleşen bir tablo olarak tanımlanır. Dalağın fonksiyonunu bozan en sık nedenler arasında cerrahi, konjenital aspleni, 
radyoterapi, infarkt, infiltrasyon (amiloidoz gibi), granulomatoz hastalık (sarkoidoz gibi) veya kanser (hemanjiosarkom gibi 
primer, sekonder veya lenfoma) sayılabilir. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae tip b ve Neisseria meningitidis 
splenektomi sonrası sepsiste en sık saptanan infeksiyon etkenleridir. Semptomlar genellikle nonspesifiktir, düşük dereceli ateş, 
ürperme, kas ağrısı, ishal, bazen bulantı ve farenjit olabilir. Özellikle splenektomili hastalarda gelişen her ateş atağı splenek-
tomi sonrası sepsis gelişimi açısından bir uyarı olarak kabul edilmeli ve acil olarak değerlendirilmelidir. 
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SUMMARY

Postsplenectomy Sepsis

 Splenectomized patients are under a significant infection risk, because the spleen is the largest accumulation of 
lymphoid tissue in the body. Postsplenectomy sepsis is a serious fulminant process that carries a high mortality rate. The terms 
postsplenectomy sepsis and overwhelming postsplenectomy infection are used to describe a clinical entity where an illness 
could evolve from good health to death within 24 hours, in the setting of a poorly functioning spleen. Some of the most common 
reasons for malfunctioning of the spleen include surgical, or congenital asplenia, irradiation, infarction, infiltration (eg. 
amyloidosis), granulomatous diseases (eg. sarcidosis), or cancer (primary, eg. hemangiosarcoma, secondary, or lymhoma). 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae tip b and Neisseria meningitidis are the most commonly reported 
pathogens causing postsplenectomy sepsis. The symptoms are usually very nonspecific: low-grade fever, chills, myalgias, 
diarrhea, sometimes nasue and pharyngitis. In every fever episode in patients who are splenectomized, it should be accepted 
as an awareness in terms of developing postsplenectomy sepsis and it should be urgently evalualated. 
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 Dalak sol hipokondriumda yer alır. Orta 
koltuk altı çizgisinde 9.-11. kostalar arasında 
perküte edilir. Vücudun en büyük lenfoid orga-
nıdır. Ağırlığı erişkinde 100-200 gram arasında-
dır. Dalağın fonksiyonları kısaca şöyle özetlene-
bilir:

 1) İmmünolojik fonksiyonlar: Dalak için-
deki kordonlarda retiküler hücreler, plazma 
hücreleri, fagositler ve B lenfositleri ağ şeklinde 
bir yapı oluştururlar. Bu yapı yabancı antijenleri 
süzer ve onlara karşı antikor cevabını oluşturur. 
Özellikle kapsüllü bakteriler için bu fonksiyon 
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önemlidir. Dalak opsonin üretir: opsoninler 
yabancı antijenlere bağanarak antijenin makro-
fajlar tarafından fagositozunu kolaylaştırır. 
 2) Kanın sekestrasyonu: Vücuttaki kanın 
yaklaşık 1/3’ü dalakta sekestre edilir, acil 
durumlarda bu kan sirkülasyona yardımcı olur. 
Dalakta eritrositlerden çok trombositler ve löko-
sitler sekestre edilir. Bu nedenle splenektomi 
sonrasında belirgin bir eritrositoz olmaz; ancak 
lökositoz, lenfositoz ve trombositoz görülebilir.
 3) Hematopoez: İntrauterin ilk 5 ayda 
hematopoez dalakta gerçekleşir. Erişkinde çeşit-
li patolojik durumlarda dalakta hematopoez 
sağlanır (eksramedüller hematopoez). Dalak 
yaşlanmış veya hasar görmüş kan hücrelerini 
dolaşımdan temizler. Splenik makrofajlar eritro-
sit içindeki nükleer DNA artıklarını (Howell-
Jolly cisimcikleri), denatüre olmuş hemoglobini 
(Heinz cisimcikleri) veya demir granüllerini 
eritrosite zarar vermeden alabilirler.
 4) Demirin yeniden kullanımı: Dalak yaş-
lanan eritrositleri fagosite ederken açığa çıkan 
demir makrofajlarda hemosiderin olarak depo-
lanır, transferine bağlanarak vücutta dolaşır ve 
tekrar eritrosit yapımına katılır(2,13,21-23). 
 Splenektomi bazı hastalıkların tanısı veya 
tedavisi için başvurulabilen bir işlemdir. Tabloda 
splenektomi indikasyonları belirtilmektedir. 

 Splenektomi sonrası sepsis, dalak fonksi-
yonları bozulan veya splenektomi yapılan has-

talarda 24 saat içinde gelişen ve klinik olarak 
kötüleşen bir tablo olarak tanımlanır(13). Splenek-
tomi sonrası sepsis konusunda üç klinik kavram 
önceden bilinmelidir: Birincisi, tanı konmamış 
hiposplenizm(2); cerrahi splenektomi, orak hüc-
reli anemi gibi tanısı kolaylıkla konabilen hasta-
lıklar yanında konjenital aspleni, çölyak hastalı-
ğı ve alkolizm gibi tanısı dalağın fonksiyonlarını 
bozan hastalıklar içinde olan ve tanısı zor konan 
hastalıklar vardır. İkincisinde ise klinik seyir 
genellikle nonspesifiktir ve hastalarda nadiren 
açık bir infeksiyon odağı saptanır. Klinik olarak 
şüphe edilmediği takdirde tanı koymak güçtür; 
bu klinik tablodaki hastalar sepsis, yaygın damar 
içi pıhtılaşması nedeniyle birkaç saat içinde sep-
sise girmekte ve mortalite hızları % 50’lere kadar 
yükselebilmektedir(22). Üçüncüsü ise aşılar, anti-
biyotik profilaksisi, eğitim ve erken empirik 
antibiyotik tedavileri ile ilgilidir. 

Epidemiyoloji
 Dalağın fonksiyonunu bozan en sık neden-
ler arasında cerrahi, konjenital aspleni(9), radyo-
terapi, infarkt, infiltrasyon (amiloidoz gibi), gra-
nulomatoz hastalık (sarkoidoz gibi) veya kanser 
(hemanjiosarkom gibi primer, sekonder veya 
lenfoma)(1) sayılabilir. Hiposplenizm için ise 
yaşın ilerlemesi (>70)(17), alkolizm(18), otoimmün 
hastalıklar(8) ve barsak hastalıkları örnek olarak 
sayılabilir. 
 İnfeksiyona duyarlılık, yaşlı hastalarda 
artma eğilimindedir. İlk ağır infeksiyon yılda 
100 kişide 7’dir. İkinci ve üçüncü ataklar yılda 
100 kişide 44.9 ve 109.3’tür(12). Splenektomi son-
rası sepsis gelişme riski altta yatan hastalıklara 
göre derecelendirilmiştir. Travma düşük riskli 
olarak kabul edilirken, sferositoz, immün trom-
bositopenik purpura ve portal hipertansiyon 
orta dereceli riskli, malignite, talasemi ve 
Hodgkin hastalığı ise yüksek riskli olarak kabul 
edilmektedir(15).

Mikrobiyoloji
 Bakteri
 Streptococcus pneumoniae splenektomi son-
rası gelişen sepsiste en sık bildiren patojendir(5). 
Özgün bir serotip sıklığı hakkında bir bilgi yok 
iken, penisiline direnç konusunda son dönem-
lerde yayınlar bildirilmektedir. Haemophilus 
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Tablo. Splenektomi indikasyonları.

TRAVMATİK
 Künt batın travması sonrası dalak yaralanması
 İatrojenik (batın içi operasyonlar sırasında) dalak  
 yaralanması
CERRAHİ
 Radikal gastrektomi
 Pankreatektomi 
HEMATOLOJİK
 İmmün kan hastalıkları (otoimmün 
 trombositopenik purpura, otoimmün hemolitik 
 anemi)
 Kalıtsal eritrosit hastalıkları (herediter sferositoz)
 Lenfoma evrelemesi
 Lenfoma/lösemi tedavisi (tüylü hücreli lösemi, 
 primer splenik lenfoma)
İNFEKSİYON HASTALIKLARI
 Sıtma
 Şistozomiazis
 Layşmaniazis
DİĞERLERİ
 Gastrik varislerin tedavisi
 Splenik arter anevrizmalarının tedavisi
 Splenik kistlerin tedavisi



influenzae tip b klasik olarak splenektomi sonra-
sı gelişen sepsiste en sık bildirilen ikinci 
patojendir(4). Pnömokoktan 10 kat daha az sık-
lıkta görülmektedir, bunun nedeni olarak son 15 
yılda konjuge Hib aşısının tüm dünyada yaygın 
olarak kullanımı düşünülmüştür. Capnocytophaga 
canimorsus (DF-2), köpek ve kedilerin ağız flora-
sında bulunabilen Gram negatif bir çomak olup 
splenektomi sonrası sepsis ile ilişkili olarak 
görülebilen klasik bir zoonoz etkenidir (10,20). 
Genellikle penisiline duyarlı olup aynı zamanda 
beta-laktamaz üretebilir. Bu hastalarda görülen 
dördüncü sıklıkta olan önemli patojen Neisseria 
meningitidis’dir(4). 
 Bu patojenlere ek olarak Salmonella spp., 
Streptococcus suis, stafilokoklar ve diğer strepto-
kok türü bakteriler etkenler arasında sayılabilir(13). 

 Parazitler
 Babeziyoz, dalak fonksiyonları normal 
olan hastalarda genellikle hafif ağırlıkta bir has-
talık olarak düşünülür. Hiposplenik hastalarda 
ise mortalite oranı yüksek olan ağır bir hastalık 
oluşabilir(10). Asplenik hastalarda görülebilen bir 
diğer hastalık olan sıtmanın klinik tablosu 
oldukça ağır seyredebilir, Plasmodium falciparum 
infeksiyonunun splenektomili hastalarda görül-
mesi ise olası değildir, diğer yandan P.vivax ve 
P.malariae ile ilgili fulminan seyirli birkaç olgu 
bildirilmiştir(11).

Klinik
 Splenektomi sonrası sepsis tanısı koymak 
klinik şüphe olmadan oldukça zordur; bunun 
nedeni hastalığın prodromal döneminin 24-48 
saat kadar kısa süreli olması, semptomların belli 
belirsiz olabilmesidir. Çoğu olguda infeksiyona 
ait bir odak bulunamayabilir; birkaç saat içinde 
hastanın kötüleşebileceği gibi DİK ile beraber 
ağır sepsis tablosu ve ardından laktik asidoz ile 
beraber kardiyovasküler kollaps gelişebilir. 
Hasta bu dönemi atlatabilir ve hayatta kalırsa 
birden fazla ekstremitesinde ampütasyona gidi-
lebilecek gangrene eğilimli purpura fulminans 
tablosu gelişebilir(14). 
 Ateş önemli bir klinik bulgudur. Özellikle 
splenektomili hastalarda gelişen her ateş atağı 
splenektomi sonrası sepsis gelişimi açısından 
bir uyarı olarak kabul edilmeli ve acil olarak 

değerlendirilmelidir. Hastalarda ayrıca bakteri-
yemi, koagülopati (purpura, peteşi), menenjit, 
solunum, sindirim sistemi semptomları olabilir, 
şok tablosu dahi gelişebilir(13). 

Tanı
 Hiposplenizm şüphesi olan veya bilinen 
ateşi, terlemesi olan ve infeksiyon odağı bulun-
mayan hastalarda olası klinik tanı splenektomi 
sonrası sepsis olmalıdır. Böyle bir tabloda mut-
laka kan kültürü alınmalı ve gecikmeden antibi-
yotik verilmelidir. Periferik yaymada intraerit-
rositer parazit, Gram veya Wright boyası ile 
bakteri varlığı araştırılması yardımcı olur. “Buffy 
coat” yayması sıra dışı değerli bulgular verebi-
lir. Periferik yaymada Howell-Jolly cisimcikleri-
nin görülmesi hiposplenizmi akla getirmelidir(13).
 Antibiyotikler pnömokoklara yönelik 
olmalıdır, ancak kültür sonucu elde edilinceye 
kadar geniş spektrumlu antibiyotik tercihi de 
düşünülebilir. 

Tedavi
 Splenektomi sonrası sepsis gelişen hasta-
larda en sık izole edilen patojen S.pneumoniae’dir. 
Erken antibiyotik tedavisi bu patojeni kapsama-
lıdır. H.influenzae tip b ve C.canimorsus sıklıkla 
beta-laktamaz üretirler, 3. kuşak sefalosporinle-
re ve florokinolonlara meningokoklar gibi 
duyarlıdırlar(3,13). 
 Hiposplenik hastaların tedavisinde bir 
diğer konu ağır infeksiyonların gelişmesinin 
önlenmesidir. 
 1-Aşı uygulanması: polivalan pnömokok 
aşısı (0.5 ml, SC), kuadrovalan meningokok/
difteri konjuge aşısı (0.5 ml, IM) veya kuadrova-
lan meningokok polisakkarit aşısı (0.5 ml, SC) ve 
Hemophilus influenzae tip b konjuge aşısı (0.5 ml, 
IM) yapılmalıdır. 
 Pnömokok aşısı (PPV-7) 5 yılda bir uygu-
lanır; pnömokok pnömonisini önlemedeki etkin-
liği % 70’dir(3). Aşının uygulanması splenekto-
miden 2 hafta önce olmalıdır; cerrahi öncesi aşı 
uygulanmamışsa fonksiyonel antikor yanıtının 
splenektomi sonrası en erken 2 hafta sonra olu-
şabileceği gösterilmiştir. Aynı şekilde splenekto-
mi öncesi aşı uygulanmamışsa en etken 2 hafta 
sonra uygulanması önerilir. Meningokok aşıları-
nın ise 3-5 yılda bir uygulanması önerilmekte-
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dir. Hib aşısının 5 yılda bir uygulanması ile 
ilgili çok detaylı çalışma henüz yoktur. 
 2-Ömür boyu antibiyotik kullanımı: 
Splenektomi olan hastaların profilaksisinde 
penisilin birincil olarak tercih edilecek antibiyo-
tiktir. Ömür boyu antibiyotik kullanımı Falletta 
ve ark.(6) tarafından yapılan çalışmada tartışma-
ya açılmıştır. Profilaksi almayan splenektomi 
sonrası sepsisli çocuklarda pnömokok infeksi-
yonlarında belirgin bir artış olmadığı gözlen-
miştir. Ancak başka çalışmalarda özellikle peni-
silin kullanımının sepsis insidansını ve mortali-
tesini belirgin oranda azalttığı bildirilmiştir(7). 
Uygulama süresi açısından 3-5 yıl süre ile sınırlı 
bir süre mi, yoksa ömür boyu mu tartışması hâlâ 
devam etmektedir. 
 Ateş olduğunda mutlaka evde antibiyotik 
bulundurulmalıdır. Empirik olarak amoksisilin/
klavulanik asit, sefuroksim veya florokinolon 
başlanmalı ve en kısa sürede doktora başvurma-
lıdır. Bu konuda hastalara eğitim verilmesi 
yararlı bir uygulama olarak kabul görmektedir. 
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