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V 
eren valkosoluista suurin osa (35–
70 %) on neutrofiileja, joihin kuuluvat 
sekä sauvatumaiset että liuskatumaiset 

neutrofiilit. Neutrofiilien kypsyminen kestää 
10–14 vuorokautta, minkä jälkeen valtaosa 
niistä varastoituu luuytimeen. Vain noin 5 % 
on verenkierrossa, jossa jopa puolet niistä on 
löyhästi kiinnittyneenä verisuonten seinämiin. 
Tarvittaessa neutrofiilit mobilisoituvat nopeasti 
verenkiertoon. Veren neutrofiilimäärä edustaa 
siten vain pientä osaa koko elimistön solumää-
rästä. Neutrofiilit viipyvät verenkierrossa joita-
kin tunteja ennen siirtymistä kudoksiin, kuten 
keuhkoihin, pernaan ja maksaan. Neutrofiilien 
tehtävä on mikrobien fagosytointi ja tuhoami-
nen (1).

Valkosolumäärän poikkeaman tarkempaa 
arviota varten tutkitaan leukosyyttien erit-
telylaskenta, joka tehdään ensisijaisesti ko-
neellisesti. Neutrofiilien määrä vaihtelee iän 
ja etnisen taustan mukaan. Aikuisten viitear-
vot ovat 1,5–6,7 x 109/l. Neutropenia jaetaan 
lievään (neutro fiilimäärä 1,0–1,5 x 109/l), 
keskivai keaan (0,5–1,0 x 109/l) ja vaikeaan 
(< 0,5 x 109/l) (2). Infektioriski suurenee 
merkittävästi, jos neutrofiilimäärä on alle 
0,5 x 109/l, ja riski on huomattava, jos määrä on 
alle 0,2 x 109/l. Infektioriski lisääntyy neutro-
penian syventyessä ja pidentyessä. Neutropenia 

voi olla joko isoloitunut (normaalit hemoglo-
biini- ja trombo syytti arvot) tai osa laajempaa 
verenkuvan poikkeavuutta (kahden tai kolmen 
solulinjan sytopenia). Katsauksessa keskitytään 
pääasiassa aikuisten isoloidun neutropenian sel-
vittelyyn.

Perustutkimukset

Neutropenia on yleinen, usein sattumalta to-
dettava verenkuvan poikkeavuus. Sen taustal-
la voivat olla muun muassa veritauti, infektio, 
synnynnäinen syy, autoimmuunitauti tai lääke-
aine (TAULUKKO 1). Etiologisten tutkimusten 
kiireellisyys määräytyy neutropenian aiheut-
taman infektioriskin mukaan. Yleistilaltaan 
hyväkuntoisen potilaan lievän neutropenian 
selvittelyt voidaan useimmiten aloittaa perus-
terveydenhuollossa. Kuumeisen tai yleistilal-
taan heikentyneen potilaan sekä äkillisen agra-
nulosytoosin tutkimukset vaativat aina välitön-
tä arviota ja sairaalahoitoa. Neutrofiilimäärän 
määrittämisen tulisi kuulua vaikean infektion 
perustutkimuksiin.

Potilaan haastattelun ja mahdollisten aiem-
pien verikoetulosten perusteella pyritään sel-
vittämään, onko neutropenia akuutti vai kroo-
ninen. Yli kolmen kuukauden kestoista neut-
ropeniaa pidetään kroonisena. Anamneesissa 
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selvitetään edeltävät lääkitykset, mahdollisiin 
autoimmuunitauteihin liittyvät oireet, esimer-
kiksi niveltulehdukset ja ihottumat, sekä aiem-
mat ja ajankohtaiset infektiot. Neutro penia 
altistaa erityisesti suun haavaumille, ientu-
lehduksille, selluliiteille, keuhkokuumeelle ja 
peri anaalialueen infektioille. Tieto sukulaisten 

veriarvojen poikkeavuuksista ja infektiotaipu-
muksesta on tärkeä. 

Kliinisessä tutkimuksessa arvioidaan poti-
laan yleistila, selvitetään palpoimalla imusol-
mukkeiden ja pernan koko sekä kiinnitetään 
huomioita autoimmuunitauteihin ja mahdol-
lisiin infektioon viittaaviin löydöksiin. Neut-
ropeniapotilaan infektion ilmiasu saattaa olla 
poikkeava. Esimerkiksi ihoinfektioon liittyvää 
punoitusta ei välttämättä ole havaittavissa tai 
märkäpesäkkeitä ei muodostu. Kuume voi olla 
vakavan infektion ainoa oire.

Neutropenian tärkeimpiä laboratoriotutki-
muksia ovat täydellinen verenkuva sekä CRP-
pitoisuuden mittaus. Täydellisestä verenku-
vasta etsitään merkkejä muista veritaudeista. 
Esimerkiksi blastien toteaminen saattaa viitata 
akuuttiin leukemiaan tai myelodysplastiseen 
oireyhtymään (MDS). CRP-pitoisuuden mit-
taus auttaa mahdollisen infektion vakavuuden 
arvioinnissa. 

Epäselvissä tilanteissa jatkoselvittelyihin 
kuuluvat mahdollisten infektioiden (muun 
muas sa Epstein–Barrin ja HI-virukset), auto-
immuunitautien (muun muassa tumavasta-
aineet, reumatekijä) tai immuunipuutosten 
(muun muassa immunoglobuliinit) osuuden 
selvittäminen. Kuvantamistutkimuksien, kuten 
sydän-keuhkokuvan tai vatsan kaikukuvauksen 
avulla etsitään mahdollisia imusolmukesuuren-
tumia tai splenomegaliaa. 

Neutrofiilejä tunnistavien vasta-aineiden tut-
kimus on tarpeetonta, sillä niitä todetaan usein 
myös terveillä aikuisilla ja tutkimus on altis 
virhelähteille (3). Neutropenian selvittelyssä 
käytetään edelleen joskus prednisolonikoetta. 
Tutkittavalta määritetään neutrofiilit ennen 
suun kautta otettavaa prednisoloniannosta ja 
sen jälkeen. Mikäli neutrofiilimäärä normali-
soituu muutaman tunnin kuluessa glukokor-
tikoidin ottamisen jälkeen, on neutropenian 
etiologiana pidetty lisääntynyttä neutrofiilien 
kiinnittymistä verisuonten seinämiin (niin sa-
nottu marginalisaatio tai pseudoneutropenia). 
Tutkimus on kuitenkin epätarkka, sillä se ei 
varmista neutropenian perimmäistä etiologiaa, 
korvaa asianmukaisia diagnostisia selvityksiä 
eikä arvioi luotettavasti neutropeniaan liittyvää 
infektioriskiäkään.
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TAULUKKO 1. Aikuisiässä todettavan neutropenian syitä.

Synnynnäiset syyt1

Hyvänlaatuinen familiaalinen neutropenia
Etniseen taustaan liittyvä neutropenia
Jaksoittainen neutropenia

Hankinnaiset syyt

Lääkkeen aiheuttama neutropenia
Ks. TAULUKKO 2.

Infektioon liittyvä neutropenia

Virusinfektiot
 Sytomegalovirus (CMV)
 Epstein–Barrin virus (EBV)
 Influenssavirus
 Parvovirus B19
 HI-virus
 A-, B- ja C-hepatiittivirukset
Bakteeri-infektiot
 Mykobakteeri
 Riketsia

Syöpään liittyvä neutropenia

Myelodysplastinen oireyhtymä
LGL-leukemia
Akuutti leukemia
Myelooma
Lymfooma

Immunologinen neutropenia

Primaarinen
Sekundaarinen
 Muihin autoimmuunisairauksiin liittyvä
  Systeeminen lupus erythematosus (SLE)
  Nivelreuma
  Sjögrenin oireyhtymä
 Lymfoproliferatiivisiin tauteihin liittyvä  
  Krooninen lymfaattinen leukemia
 Infektion jälkeen ilmaantuva

Ravitsemus

B12-vitamiinin tai folaatin puutos
Kuparin puutos

1Aikuisiässä todettavat synnynnäiset syyt (pois luettuina 
neutropenia osana laajempia oireyhtymiä ja vaikea synnyn-
näinen neutropenia).
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Lääke yleinen neutropenian syy

Yksi tavallisimmista aikuisten neutropeniaa 
aiheuttavista syistä on lääkehoito (TAULUKKO 1 

ja 2) (3). Lääkkeeseen liittyvä neutropenia on 
usein isoloitunut. Poikkeuksen muodostavat 
solunsalpaajat, jotka vaikutusmekanisminsa 
vuoksi odotetusti aiheuttavat neutropenian 
lisäksi annosriippuvaisen anemian sekä trom-
bosytopenian. Lievä annosriippuvainen neut-
ropenia on syytä erottaa mahdollisesti henkeä 
uhkaavasta agranulosytoosista. Yleisimmin vai-
kea akuutti agranulosytoosi on juuri lääkeaineen 
aiheuttama.

Vain harvassa tutkimuksessa on arvioitu va-
kavan neutropenian yleisyyttä suhteutettuna 
lääkkeen käytön yleisyyteen. Yleisimpiä vaka-
van neutropenian aiheuttajia (suurin kerroin-
suhde) ovat klotsapiini, metamitsoli (metamit-
soli- ja pitofenoniyhdistelmävalmiste Litalgi-
nissa®), tyreostaatit, salatsosulfapyridiini, sulfa-
trimetopriimi, beetalaktaamimikrobilääkkeet 
sekä nykyisin vähemmän käytetty tiklopidiini 
(verihiutaleiden estäjä) (3–5). Tyypillisimmin 
neutropenia ilmaantuu ensimmäisten hoito-
viikkojen tai -kuukausien aikana. Potilaita, jot-
ka käyttävät neutropeniaa yleisesti aiheuttavia 
lääkkeitä, on syytä informoida neutropeenisen 
infektion riskistä ja oireista. Lääkkeen aloitta-
mista uudelleen agranulosytoosin jälkeen pide-
tään useimmiten vasta-aiheisena.

Klotsapiini. Hoitoresistentin psykoosin 
hoitoon tarkoitettu klotsapiini kehitettiin 
1950-luvulla, ja se tuli käyttöön Euroopassa 
1970-luvulla. Suomessa havaittiin vakavia ve-
renkuvamuutoksia 18 klotsapiinin käyttäjällä, 
ja heistä kahdeksan menehtyi agranulosytoo-
siin (6). Havainnon seurauksena lääke vedet-
tiin pois markkinoilta muutamiksi vuosiksi, 
mutta se palasi kliiniseen käyttöön tarkkoine 
seurantaohjeineen. Neutropeniaa aiheuttavaa 
mekanismia ei tunneta, mutta todennäköi-
sesti vaikutus välittyy useamman eri tekijän 
kautta. Neutropenian aiheuttajaksi on epäilty 
muun muassa toksisia aineenvaihduntatuottei-
ta sekä immunologisia ja geneettisiä tekijöitä 
(7–9). Klotsapiini aiheuttaa 3 %:lle potilais-
ta vakaana pysyvän neutropenian (clozapine 
 induced neutropenia, neutrofiilimäärä enintään 

1,5 x 109/l) ja noin 0,8 %:lle agranulosytoosin 
(clozapine induced agranulocytosis). Riski on 
suurimmillaan 4–20 viikkoa lääkkeen aloitta-
misesta, ja yli puolet tapauksista ilmenee 18 
viikon kuluessa. Ensimmäisen vuoden jälkeen 
neutropeniariski on noin 0,13 % (10). Agra-
nulosytoosin ilmaantuessa klotsapiinilääkitys 
lopetetaan. Valkosolukasvutekijä nopeuttaa 
neutropenian korjaantumista muutamalla vuo-
rokaudella (11). 

Klotsapiinin käytön ohjeistukset ja rajoituk-
set vaihtelevat maittain. Yhdysvaltojen elin-
tarvike- ja lääkevirasto FDA:n vuonna 2015 
julkaisemissa ohjeissa oli kaksi merkittävää 
muutosta. Klotsapiinin käytön edellytyksenä 
olevan neutrofiilimäärän alarajaksi päätettiin 
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TAULUKKO 2. Agranulosytoosia ja neutropeniaa aiheutta-
via lääkeaineita.

Lääkeaine

Mikrobilääkkeet Puolisynteettiset penisilliinit
Kefalosporiinit
Vankomysiini
Sulfa-trimetopriimi
Dapsoni
Kloramfenikoli

Malarialääkkeet Klorokiini
Kiniini

Tulehduslääkkeet Ibuprofeeni
Diklofenaakki
Salatsosulfapyridiini
Kulta

Tyreostaatit Karbimatsoli
Propyylitiourasiili

Psyykenlääkkeet Klotsapiini
Klooripromatsiini
Trisykliset masennuslääkkeet

Sydän- ja verisuoni-
tautilääkkeet

Flekainidi
ACE:n estäjät
Digoksiini
Tiklopidiini

Diureetit Tiatsidit
Furosemidi
Spironolaktoni

Epilepsialääkkeet Karbamatsepiini
Fenytoiini
Valproiinihappo

Muut Deferiproni
Rituksimabi
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1,0 x 109/l. Lisäksi lääkkeen uudelleen aloit-
tamista neutropenian jälkeen ei pidetä enää 
vasta-aiheisena (12). Suomessa suositellaan 
edelleen klotsapiinin lopettamista, jos leuko-
syyttimäärä pienenee alle arvon 3,0 x 109/l tai 
neutrofiilimäärä alle arvon 1,5 x 109/l. 

Klotsapiinin valmisteyhteenvedon mukaan 
lääkkeen aloitus on edelleen vasta-aiheinen 
agranulosytoosin jälkeen. Suomessakin on kes-
kusteltu klotsapiinin uudelleen aloittamisesta 
(13–15). Neutropenian ilmaantuessa tulisi-
kin perusteellisesti arvioida myös muut siihen 
myötävaikuttavat asiat, kuten virusinfektiot ja 
lääkeaineiden yhteisvaikutukset, sekä harkita 
uudelleen aloittamista psykiatrisen sairauden 
hoitotarpeen perusteella.

Metamitsoli. Fimean haittavaikutustieto-
kannan mukaan vuonna 2013 metamitsoli-
natrium- ja pitofenoniyhdistelmävalmisteen 
käyttöön liittyi 52 agranulosytoositapausta, 
joista viidessä potilas joko kuoli haittaan tai 
haitta oli yksi kuolemaan johtaneista tekijöis-
tä. Lisäksi muita valkosoluhaittoja raportoitiin 
19 potilaalla, joista kahden kuolemaan neutro-
peeninen infektio johti (16). Hoitoon liittyvän 
neutropeniariskin vuoksi metamitsoli asetettiin 
Ruotsissa myyntikieltoon vuonna 1999. Lääk-
keen käytön tulisi aina perustua erityisen tark-
kaan arvioon.

Rituksimabi. Monoklonaalisen CD20-vas-
ta-aineen rituksimabin aiheuttama neutropenia 
poikkeaa ilmiasultaan muiden lääkkeiden ai-
heuttamasta. Se ilmaantuu tyypillisesti viipeel-
lä useita viikkoja rituksimabin lopettamisesta. 
Etiologia on avoin, mutta muun muassa CD20-
vasta-ainehoidon jälkeisen lymfosyyttien rege-
neraation ja lymfosyyttialapopulaatioiden väli-
sen epäsuhdan on arveltu olevan mahdollinen 
etiologinen tekijä (katso ”veritautiin liittyvä 
neutropenia”) (17). 

Infektiot tavanomainen aiheuttaja

Lähes kaikki virusinfektiot voivat aiheuttaa 
neutropeniaa, useimmiten kuitenkin lievää 
(neutrofiilimäärä yli 1,0 x 109). Tyypillisimpiä 
neutropenian aiheuttajia ovat Epstein–Barrin 
virus (EBV), sytomegalovirus (CMV), in-
fluenssa- ja hepatiittivirukset sekä parvovirus 

B19. Neutropenia voi ilmaantua niin infektion 
aikana kuin sen jälkeenkin. Varsinkin EBV- ja 
HIV-infektioon voi liittyä pidentyneitä neutro-
penioita (3).

Bakteeri-infektiot aiheuttavat tyypillisesti 
neutrofiliaa. Vaikka neutrofiilien kulutus lisään-
tyy vaikeiden infektioiden yhteydessä, kykenee 
luuydin kompensoimaan kulutusta neutrofii-
lien tuotantoa lisäämällä. Mikäli luuytimen 
toiminta on heikentynyt, kuten syöpähoitoja 
saavilla potilailla, vanhuksilla tai alkoholisteilla, 
saattaa vaikea infektio kuitenkin johtaa neutro-
peniaan (3,18). Ensisijaisesti neutropeniaa on 
kuitenkin pohdittava etiologisena tekijänä, eikä 
infektioon liittyvänä sekundaarisena muutok-
sena. Tietyt harvinaiset infektiot, kuten brusel-
loosi sekä riketsia- ja mykobakteeri-infektiot, 
voivat aiheuttaa neutropeniaa.

Veritautiin liittyvä neutropenia

Luuydintä infiltroivaan veritautiin, esimerkiksi 
akuuttiin tai krooniseen leukemiaan, lymfoo-
maan, myeloomaan tai MDS:ään, liittyvä neut-
ropenia on harvoin isoloitunut, ja useimmiten 
veritauti aiheuttaa muutoksia kaikissa solulin-
joissa. Neutropenia saattaa kuitenkin joskus 
olla ensimmäinen merkki veritaudista esimer-
kiksi MDS:n tai aplastisen anemian yhteydessä. 
Ennen luuydinnäytteiden tutkimista on syytä 
sulkea pois B12-vitamiinin ja folaatin puutos 
verikokein.

LGL-leukemia eli suurten granulaaristen 
lymfosyyttien leukemia on krooninen veritauti, 
jonka keskeisiä löydöksiä ovat neutropenia ja 
lymfosytoosi. Useat potilaat sairastavat nivel-
reumaa, ja LGL-leukemian mahdollisuus tulee 
pitää mielessä arvioitaessa reumaatikon neutro-
penian syitä. Tautisolukko koostuu klonaalisis-
ta suurista kypsistä T-soluista tai luonnollisista 
tappajasoluista (NK-solut). Veren sivelyvalmis-
teessa voidaan havaita taudille tyypillisiä LGL-
soluja. Diagnostisena rajana on pidetty suurem-
paa määrää kuin 0,5 x 109/l yli kuuden kuukau-
den ajan. Virtaussytometriassa todetaan joko 
kypsien sytotoksisten T-solujen tai NK-solujen 
lisääntymistä. T-soluisessa taudissa voidaan ha-
vaita klonaalisuuteen viittaava T-solureseptorin 
uudelleenjärjestymä (19,20).

KATSAUS

M. Kontro ja M. Lehto



1153

Synnynnäinen neutropenia

Nuorena todettu neutropenia saattaa viitata 
synnynnäiseen tilaan. Neutropenia voi olla 
isoloitunut tai esiintyä osana lukuisia synnyn-
näisiä oireyhtymiä, muun muassa Fanconin 
anemian, rusto-hiushypoplasian, Shwachmanin 
oireyhtymän sekä synnynnäisen dyskeratoosin 
yhteydessä (3). Pienen neutrofiilimäärän lisäk-
si osaan synnynnäisistä taudeista liittyy myös 
muiden elinten, kuten sydämen, haiman ja kes-
kushermoston, toiminnanhäiriöitä sekä lisään-
tynyt alttius akuutin leukemian kehittymiseen. 
Monet näistä geneettisistä sairauksista diagno-
soidaan lapsuudessa. Synnynnäiset GATA2-
mutaatiot on hyvä muistaa aikuisten neutro-
penian selvittelyissä. Tyypillisesti verenkuvassa 
todetaan neutropenian lisäksi monosytopenia, 
ja potilailla saattaa olla atyyppisten mykobak-
teerien aiheuttamia infektioita.

Vaikea synnynnäinen neutropenia (severe 
congenital neutropenia, SCN) johtaa syvään 
neutropeniaan. Potilailla on vaikeita infek-
tioita, ja diagnoosi tehdään jo lapsuudessa. 
SCN:n geneettinen tausta on moninainen, 
mutta  ELANE-mutaatiot ovat sen yleisimpiä 
aiheuttajia. Tilaan liittyy suurentunut akuutin 
myelooisen leukemian riski, ja sitä hoidetaan 
filgrastiimilla (21).

Hyvänlaatuinen etniseen taustaan liitty-
vä neutropenia johtuu DARC-geenin (Duffy 
 antigen receptor complex) polymorfismista 
(22). Se on tyypillinen afrikkalaisperäisissä ja 
tietyissä Lähi-idän väestöryhmissä. Tavanomai-
sesti neutropenia on lievä ja neutrofiilimäärä 
0,8–1,2 x 109/l. Tilaan ei liity infektiotaipu-
musta, ja se on lievänä yleinen. Hyvänlaatuinen 
familiaalinen neutropenia on myös perinnölli-
nen, mutta se on riippumaton etnisestä taustas-
ta ja syyt ovat todennäköisesti heterogeeniset.

Jaksoittainen neutropenia johtuu myös 
ELANE-geenin mutaatioista. Neutropeniajak-
sot toistuvat 2–5 viikon välein. Neutropenian 
kesto vaihtelee mutta on potilaskohtaisesti 
aina sama. Epäilyn herättyä neutrofiilimäärää 
seurataan 1–2 kertaa viikossa 4–6 viikon ajan, 
ja diagnoosin varmentamiseksi ELANE-geeni 
sekvensoidaan. Koska neutropeniaan liittyy 
harvoin infektioita, tehdään diagnoosi usein 

vasta aikuisiässä. Jaksoittainen neutropenia on 
sangen harvinainen (21).

Immunologinen neutropenia

Immunologisissa neutropenioissa elimistö 
muodostaa vasta-aineita neutrofiilejä kohtaan. 
Primaarinen autoimmuunineutropenia on 
harvinainen tila, jossa kehittyy vasta-aineita 
tyypillisimmin solukalvon glykoproteiineja 
FcγIIIb, CD11a, CD11b ja CD177 vastaan. Se 
ilmaantuu tyypillisesti lapsuudessa ja on itses-
tään rajoittuva (23). Aikuisten immunologiset 
neutropeniat ovat lähes poikkeuksetta sekun-
daarisia, muista autoimmuunitaudeista, lymfo-
proliferatiivisista sairauksista tai virusinfektiois-
ta johtuvia.

Autoimmuunitaudeissa saattaa kehittyä 
autovasta-aineita myös neutrofiilien pinta-
antigeeneja kohtaan. Autoimmuunitauteihin 
liittyvä neutropenia on useimmiten lievä tai 
keskivaikea. Tyypillisesti neutropenia liittyy 
systeemiseen lupus erythematosukseen (SLE) 
ja nivelreumaan (24). Hoito kohdistuu etio-
logisen autoimmuunitaudin hoitoon. Eritoten 
SLE:n yhteydessä neutropenia liittyy taudin 
aktiivisuuteen. Tarvittaessa neutropeniaa voi-
daan hoitaa glukokortikoidilla tai suonensisäi-
sin immunoglobuliini-infuusioin, mutta neut-
ropenian lievyyden vuoksi nämä ovat harvoin 
tarpeen.

Nivelreumaa sairastavilla henkilöillä esiin-
tyy harvinaisena Feltyn oireyhtymää. Se on 
tila, jossa nivelreumaan liittyvät splenomegalia 
ja neutropenia. Feltyn oireyhtymää sairastavil-

Neutropenian selvittely

Ydinasiat
 8 Neutropenia on yleinen verenkuvan poik-

keavuus.

 8 Neutropenian saattaa aiheuttaa muun 
muassa lääke, infektio, synnynnäinen syy, 
veritauti tai autoimmuunitauti.

 8 Etiologisten tutkimusten kiireellisyys mää-
räytyy neutropenian syvyyden ja sen ai-
heuttaman infektioriskin mukaan.
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la potilailla todetaan LGL-leukemian tapaan 
usein somaattisia STAT3-mutaatioita ja STAT3-
proteiinin aktivaatiota. Siksi lienee todennä-
köistä, että Feltyn oireyhtymä ja LGL-leukemia 
ovat saman tautiryhmän jatkumoa (25). 

Krooninen idiopaattinen 
neutropenia

Mikäli kattavissa selvityksissä ei ole ilmennyt 
osoitettavaa syytä neutropenialle, pidetään ti-
laa kroonisena idiopaattisena neutropeniana. 
Sen etiologia on avoin, ja se koostunee useis-
ta – vielä huonosti tunnetuista – entiteeteistä. 
Hoidon tarpeen määrittävät infektiot, ja toistu-
vien infektioiden estämiseen on syytä käyttää 
profylaktista filgrastiimia. Kroonisissa neutro-
penioissa muutoin tavanomaisesti toimiva im-
muunipuolustusjärjestelmä kykenee kuitenkin 
ilmeisesti kompensoimaan vähentynyttä neut-
rofiilimäärää, eikä niihin yleensä liity vaikeita 
infektioita. Kroonisen idiopaattisen neutro-
penian hoito onkin usein tarpeetonta (3).

Hoito

Mikäli neutropenia arvioidaan ohimeneväksi 
eikä infektio-oireita ole, voidaan potilasta seu-
rata usein hoidoitta. Filgrastiimi (r-metHuG-
CSF) on rekombinanttiproteiini, joka aiheuttaa 
toimintakykyisten neutrofiilien muodostumista 
ja niiden vapautumista luuytimestä. Tämä joh-
taa neutrofiilien lisääntymiseen veressä. Mark-
kinoilla on sekä lyhyt- että pitkävaikutteista fil-
grastiimia (pegfilgrastiimi tai lipegfilgrastiimi).

Filgrastiimin tärkein käyttöaihe on solunsal-
paajahoidon jälkeisen neutropenian lyhentämi-
nen. Filgrastiimia suositellaan, mikäli solunsal-
paajahoitoon liittyvän neutropeenisen infek-
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tion riski on 20–40 % (26). Sitä voidaan käyt-
tää myös vaikean neutropeenisen infektion sekä 
pahanlaatuisiin tauteihin liittyvien infek tioiden 
tukihoitona. Filgrastiimin vaste on lääkeaineen 
aiheuttaman agranulosytoosin hoidossa usein 
vaillinainen. Ensisijaisesti on syytä käyttää ly-
hytvaikutteista filgrastiimia, pitkävaikutteista 
voidaan käyttää solunsalpaajahoidon jälkeisen 
neutropenian estoon. Mikäli potilas on saanut 
edeltävän solunsalpaajahoidon jälkeen pitkä-
vaikutteista filgrastiimia, on huomioitava, ettei 
lyhytvaikutteisesta filgrastiimista ole mahdolli-
sen infektion ilmaantuessa lisähyötyä.

Filgrastiimi lisää neutrofiilien lisäksi niiden 
esiasteiden ilmaantumista vereen. Automaat-
tiset verenkuvalaskurit tunnistavat nämä vailli-
naisesti, ja neutrofiilimääritys saattaa epäonnis-
tua. Tällaisessa tilanteessa filgrastiimihoidon 
jatkamisen tarvetta on syytä arvioida kokonais-
valkosolumäärän ja tarvittaessa mikroskoopilla 
suoritetun erittelylaskennan avulla.

Lopuksi

Neutropenian etiologisten selvitysten kii-
reellisyys määräytyy potilaan yleistilan ja 
neutro penian keston perusteella. Yleisimmät 
neutropenian syyt ovat infektiot ja lääkkeet. 
Kroonisen neutropenian taustalla voi olla auto-
immuunitauti, immuunipuutostauti, synnyn-
näinen syy tai veritauti. On hyvä muistaa, ettei 
normaali valkosolumäärä sulje neutropeniaa 
pois. Lääkkeiden mahdollisia haittavaikutuksia 
arvioitaessa on tärkeää seurata myös neutro-
fiilimäärää. Erityisesti toistuvien infektioiden 
ja akuutin vaikeaoireisen infektion yhteydessä 
neutrofiilimäärän mittaaminen kuuluu ensilin-
jan perustutkimuksiin. ■

SUMMARY
Evaluation of neutropenia
Isolated neutropenia is a common clinical problem. Acute neutropenia can be a consequence of infection or exposure to 
certain drugs. An autoimmune disease, a hematologic malignancy, or a congenital cause may lead to chronic neutropenia. 
The evaluation of neutropenia is guided by the duration of the neutropenia and the clinical status of the patient. Treatment 
of an acutely ill patient is a medical emergency whereas the evaluation of mild neutropenia can be carried out in outpatient 
setting.
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