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Febril NOotropenili Cocuklarda Risk Temelli Tedavi
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OZET

Gelisen ilag direnci antibiyotiklerin akilci kullanimmi gerektirmektedir. Bu yazda; febril ntropenide monoterapi ve oral tedavinin etkinligi-
nin degerlendirilmesi amaglanmistir. Bu ¢aligmada, 44 hastada goriilen, 64 febril nétropeni atag: retrospektif olarak degerlendirildi. Diisiik
risk grubunda, bir kola; imipenem, bir kola ise {i¢ giin imipenem-+bes giin oral sefiksim verilirken, yiiksek risk grubunda, bir kola; seftazi-
dim+amikasin, diger kola da sadece imipenem verilmigti. Calignaya alman hastalardan kaybedilen olmamust1. T im grupta modifikasyonsuz
ampirik tedavinin basarist %78 idi. Ayn1 basar1 diisik risk imipenem kolunda %53.8, {i¢ giin imipenem-+bes giin sefiksim kolunda %923
iken (p=0,037), yiksek risk seftazidim+amikasin kolunda %81,3 ve imipenem kolunda ise %81,8 idi (p=0,641). Hasta saymiz kisitli olmak-
la birlikte, ampirik tedavide, diisiik riskli hastalarda oral tedavi daha basarili olurken, yiksek riskli hastalarda her iki kolun basarilarmin ayni
olmasi nedeniyle monoterapi daha tistiin olarak kabul edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Antibiyotik. C ocuk. Febril ndtropeni. Risk temelli tedavi.
Risk Based Treatment for Children with Febrile Neutropenia

ABSTRACT

Developing drug resistance requires the rational use of antibiotics. In this study; it isaimed to assess the affectivity of the oral treatment and
monotherapy in febrile neutropenia. In this study, 64 febrile neutropenia attacks that have observed in 44 patients were evaluated retrospec-
tively. In the low risk group, when a starch has provided; imipenem, a starch has been providing three days imipenem+five days oral cefix-
ime, in the high risk group; a starch was provided as cefixime+amicasin, other starch was provided as imipenem. None of the patients who
were involved in the sudy logt their lives. The empiric treatment success without any modification in entire group was 78%. The same
success was 53,8% in low risk imipenem hrachion, the same success was 92,3% in three days imipenem+five days cefixime brachion
(p=0,037), it was 81,3% in high risk cefixime+amicasin brachion and in the imienem brachion, it was 81,8% (p=0,641). Due to the fact that
our number of patient is restricted, in the empiric treatment, the oral treatment could be more effective in the oraltreatment however, in high
risky patients, monotherapy is accepted as bettemess because each brachion has same success.
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Cocukluk ¢agi kanserlerinin uzun dénem sonuglari,
son yilarda Onemli Olgiide iyilesme gostermesine
ragmen, tedavi ile gelisen febril nétropeni (FN), hala
en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birisi-
dir.

Coklu ila¢ direnci hizla arttig1 i¢in, mevcut antibiyo-
tiklerin akilci kullanilmasi1 amaciyla FN’de klinik
risklere dayali tedavi yaklagimlar1 sik¢a bilimsel aras-
trmalara konu olmusturl. Bu amagla son yaillarda,
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monoterapi sik kullanilmakta (antipsdédomonal sefa-
losporin, karbapenem ve treidopenisilin gibi) ve di-
siik risk febril notropeni (DR-FN)’lerde oral tedavi
(siprofloksasin, sefiksim gibi) de tartigilmaktadir®.

Biz bu tek merkezli retrospektif ¢alismay1, FN’de risk
temelli yonetimin basarisini, DR-FN’de oral sefiksim
ve yuksek risk febril ndtropeni (YR-FN)’de ise imipe-
nem monoterapisi ile degerlendirmek {izere planladik.
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goren 44 hastada meydana gelen, toplam 64 FN atagi
retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Atesinin; malignite, verilen kan Urlnleri veya ilaglara
bagh oldugu diisiiniilenler, yas1 18'den biiyiik olanlar,
bagvuru dncesiii¢ giin igerisinde herhangi bir sistemik
antibiyotik kullananlar, karaciger veya bobrek yetmez-
ligi olanlar ve protokol ihlali yapilanlar ¢aligmaya
almmad1. Ancak; son antibiyotik tedavisinin {izerinden
en az iki hafta gectikten sonra yeni bir atak gegiren
hastalar yeniden degerlendirildi.

Tedavi stratejisi: Antimikrobiyal tedavi baslanmadan
once, hizli ve detayh bir fizik muayene sonrasinda
hastalardan; tam kan sayimi, biyokimya, periferik
yayma, C reaktif protein, tam idrar ve kultir tetkikleri
icin gerekli materyaller almmig ve akciger rontgen
grafileri ¢ekilmisti. Tam kan sayim mutlak nétrofil
sayis1 (MNS) >500/mm°® oluncaya kadar haftada iki
kez, ilk giin yapilan biyokimyasal degerlendirmeler
ise hastaligm son giintinde tekrarlanmigti. Klinik ge-
reklilik halinde; hastalarin toraks ve sinus tomografile-
ri ile abdominal ultrasonografileri de ¢ekilmisti.

Yapilan ¢alismada; Amerika Enfeksiyon Hastaliklar:
Demegi’nin kilavuzuna uygun olarak nétropeni; MNS
<500/mm® veya <1000/mm’ olup 48 saat icerisinde
diismesi beklenen durum olarak kabul edilirken, aksil-
ler 6l¢iimile bir defa 38,5 C°’yi bulan veya atesin bir
saat stireyle >38,0 C° oldugu veya 12 saatlik periyod
icerisinde iki defa 38 C°’yi bulan ates durumlar1 da
ates olarak kabul edildi.

Klinik durumu iyi, kontrol altmda lokal enfeksiyonu
olan, noétropenisinin yedi glinden daha az surmesi
beklenen, primer onkolojik hastalig1 remisyonda olan
ve komorbid faktorleri olmayanlarda atak, diigiik riskli
olarak kabul edilirken, nétropenisinin yedi glinden
daha uzun strmesi beklenen, derin nétropenisi (M NS
<100 hiicre/mm®) olan, hipotansiyon, pnémoni, yeni
baslangich karm agrisi veya noérolojik degisiklikler
gibi ciddi komorbid durumlari olan ve primer onkolo-
jik hastaligi remisyonda olmayanlarda gelisen ataklar
ise yliksek riskli olarak kabul edilmisti.

[k bagvuru aninda antibiyotik tedavileri diizenlenir-
ken, hastalarin risk gruplar1 gézoniine almmis ve her
risk grubundaki hastalara iki farkli tedavi uygulanmis-
t.. Biz retrospektif degerlendirme asamasinda, daha
once uygulanmig olan tedavilerine gore, disiik risk
grubu hastalar; A ve B, yiiksek risk grubu hastalarn
ise; C ve D gruplarma ayirdik. DR-FN atag1 gegiren
hastalardan, A grubuna dahil ettigimiz hastalar; 15
mg/kg/doz, alt1 saatte bir, intravendz, imipenem, B
grubuna dahil ettigimiz hastalar ise; {ic giin 15
mg/kg/doz, alt1saatte bir, intravendz, imipenemve bes
giin de 4 mg/kg/doz, 12 saatte bir, oral sefiksim almig-
lardi. YR-FN atagi geciren hastalardan, C grubuna
dahil ettigimiz hastalar; 15 mg/kg/giin, tek doz, ami-
kasin ve 50 mg/kg/doz, sekiz saatte bir, intravendz,
seftazidim, D grubuna dahil ettigimiz hastalar ise; 15
mg/kg/doz, alt1saatte bir, intravendz, imipenem almis-
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lard1. Hastalarm tedavileri genel olarak, MNS mmde
1000’in Uzerine ¢iktiktan sonra, en az {i¢ giin boyunca
enfeksiyon semptomlarmin da saptanmadigi ana kadar
strdiirilmiistii.

Antipretik olarak, baslangicta tiim hastalara 10
mg/kg/doz, dort-alt1 saatte bir, oral parasetamol bas-
lanmug ve genel olarak ates diistiikten bir giin sonra
kesilmisti.

Tedavi bagarisimin tanim: Basari; ategin kaybolmasi,
klinik diizelme, C reaktif proteinin normale dénmesi,
saptanan mikroorganizmanm eradikasyonu ve tedavi
kesildikten sonra en az yedi glin boyunca iyilik halinin
devamu olarak tanimlanirken, basarisizlik; ates veya
enfeksiyon ajanmin devami, ayaktan takip edilen
hastalarin ayn1 atakta yeniden hastaneye yatis ihtiyact
gostermeleri, yeni enfeksiyonlarin gelisimi ve enfek-
siyonile ilgili 6liim olarak tanimlandu.

istatistiksel Metod: Calis manm istatistiksel analizleri
SPSS 16 programi yardimiyla yapilmistir. Arastirma-
da, kategorik degiskenler i¢in, ikili ve c¢oklu grup
karsilastirmalary; Pearson Ki-Kare Test ve Fisher’in
Kesin Ki-Kare Testi ile degerlendirilirken, normal
dagiim O6zelliklerine sahip olan surekli degiskenler
icin yapilan grup karsilastrmalari ise, Tek Yonli
Varyans Analizi ile degerlendirilmistir. Caligmadaki
kategorik degiskenler i¢gin tanimlayic1 istatistikler; “n”
ve ylizde degerleri olarak belirtilirken, niimerik degis-
kenler icin ise s6z konusu istatistik ortalama ve stan-
dart sapma seklinde yazilmgtir.

Bulgular

Bu calismada; 44 hastada meydana gelen, toplam 68
FN atagidegerlendirildi. Bir tanesi maligniteye atfed i-
len ates ve lgl tanesi de protokol ihlalleri nedeniyle
toplam dort atak ¢ahgma dig1 birakildi.

Hastalarimizin 25’1 (%56,8) erkek, 19°u (%43,2) kiz
idi. Tim ataklarmn 34’ (%53,1) erkeklerde ve 30’u da
(%46,9) kizlarda meydana gelmisti.

Ataklarm en sik gorildiigii timorler; lenfomalar (13
atak, %20,3), Ewing sarkomu (11 atak, %17,2), reti-
noblastom (8 atak, %12,5), rabdomyosarkom ve no-
roblastom (7 atak, %10,9)’du. Ancak hasta basma
diisen atak sayisiolarak degerlendirildiginde siralama;
rabdomyosarkom, Ewing sarkomu ve retinoblastom
seklinde degisiyordu.

Tum ataklarm %20,3’d (n=13) lenfoma, %79,7’si
(n=51) ise diger solid tiimorlii hastalarda meydana
gelmigti. Lenfoma ve solid timor gruplari arasmda
birinci giin mutlak monosit sayisilart (MMS) agisin-
dan istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu
(p=0,087) (Tablo I).

Ataklarm %61°’i (n=39) malign hastaliklar agisindan
remisyonda olan, %39°u (n=25) ise remisyonda olma-
yan hastalarda meydana gelmisti. Bu iki grubun deger-
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leri karsilagtirildiginda; hicbir parametrede anlamh bir
farklilik saptanmadi.

Tablo I- Lenfoma ve solid timér tanili hastalarn
degerleri karsilastirildiginda aralarinda an-
lamli derecede farklilik bulunan parametre-

ler
Parametre Lenfomalar Solid Tumorler p
(%20,3) (n=13) | (%79,7) (n=51) | Degeri
£1%g” MMS'S 1 o5 003 (n=12) | 9% 64,7 (n=33)
I giin MMS’si 0,087
100 %7,7 (n=1) % 35,3 (n=18)

MMS : M utlak monosit sayisi
Ates, ataklarm yedisinde (%11) klinik ve altisinda

(%9,4) mikrobiyolojik kanttlt iken 51’inde (%79,6)
nedeni bilinmeyen olarak degerlendirildi (Tablo II).

Tablo II- Tiim hasta grubunda atesin etyolojisi

Klinik Mikrobiyolojik Nedeni
bilinmeyen
n=7 %11 N=6 (%9,4) n=51 (%79,6)
Enfeksiyon Ureme bol- | Uretilen etken
bélgesi gesi Micrococcus
GIS: 1 Kan luteus
CILT: 2 Kan SA
Usy: 4 Kan SA
idrar Klebsiella
idrar EC
idrar EC

EC: Escherichia Coli, GIS: Gastrointestinal Sistem, SA:
Stafilokokkus Aureus, USY: Ust Solunum Yollart

Tim hastalar baglangic MNS’si <100/mm® ve
>100/mm® olarak ikiye ayrihp degerleri karsilastirild -
ginda; MNS’si <100/mm?® olan grupta baslangic MMS
ve trombosit sayilarinin da anlamli derecede diisiik
oldugu gorildi  (p=0,029; p=0,010). Ayrica ayni
grupta granilosit koloni stimile edici faktor (GCSF)
alanlarm sayis1 da anlamli derecede yiiksekti ve soz
konusu gruplar birbirlerinden bagimsiz degillerdi
(p=0,019) (Tablo III).

Tablo 111- MNS’si <100/mm’® ve >100/mm’ olan
hastalarm degerleri karsilastirildigmda
aralarinda anlamli derecede farklilik bu-
lunan parametreler

MNS S NINS'Si
Parametre <100/mm3 >100/mm3 De")eri
(n=46) (n=18) 9
T gun MMS'si>100| % 21,7 (0=10) | %50 (n=9) | 0,036
1183303 rombositl {4 o6 11=12) | %667 (=12) | 0,01
GCSF Alan % 54,3 (0=25) | % 22,2 (=4) | 0,026

GCSF: Granulosit koloni stimiile edici faktor, MMS: M ut-
lak monosit say1s1, MNS : M utlak nétrofil say1s1

Tiim hastalar baslangic hemoglobin degerleri; <7,5 /
7,6-9,5 / >9,6 g/dL olanlar seklinde ayrilip degerleri
karsilastirildig inda; aralarinda higbir parametre agisin-

dan anlamh bir farklilik saptanmadi.

Tim hastalar baslangic MMS’leri <100/mm® ve

>100/mm?® olanlar seklinde ayrilip degerleri karsilagti-
nldignda; MMS’leri <100/mm® olanlarin digerlerine
kiyasla daha fazla GCSF aldig: belitlendi. Bu farklilik
istatistiksel olarak da anlamhyd: (p=0,002) (Tablo

V).

Tablo IV- MMS’si <100/mm® ve >100/mm’ olan
hastalarm degerleri karsilastirildiginda
aralarinda anlamli derecede farklilik bu-
lunan parametreler

MMS’si £100/mm3| MMS’si >100/mm3 P
Parametre (n=45) (n=19) Degeri
GCSFalan | % 57,8 (n=26) % 158 (n=3) 0,002

GCSF: Granllosit koloni stimiile edici faktor, MMS: M ut-
lak monosit say1s1

Altmig dort atagm; %20,3’4 (n=13) grup A, %20,3’u
(n=13) grup B, %25’i (n=16) grup C ve %34,4’0
(n=22) ise grup D igerisinde yer ald1. Yas ortalamala-
ri; Grup A’da; 5,26+3,63, Grup B’de; 9,07+5,43, Grup
C’de; 10,81+5,54 ve Grup D’de ise; 8,43+4,32 olarak
belirlendi. Farkh gruplardaki hastalarn yas ortalama-
lar1 degerlendirildiginde; gruplarm yas ortalamalarmnm
istatistiksel olarak birbirlerinden anlamli diizeyde
farkli oldugu belirlendi (p=0,026). S6z konusu farkl-
lik, Grup C’nin yas ortalamasmm Grup A’nmn yas
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli 6lgiide
yiiksek olusundan ileri gelmekteydi (p=0,017).

Grup A’daki hastalarm %69,2’si (n=9) erkek, %30,8’1
(n=4) ise bayan, Grup B’deki hastalarn %53,8’i (n=7)
erkek, %46,2’si (n=6) bayan, Grup C’deki hastalarm
yaris1 (n=8) erkek, diger yaris1 (n=8) bayan ve Grup
D’deki hastalarm ise %45,5’1 (n=10) erkek, %54,5’1
(n=12) bayanlardan olusuyordu. Tedavi gruplar1 ara-
smda, hastalarin cinsiyetleri agisindan istatistiksel
olarak anlaml bir farkhilik yoktu (p=0,585).

Primer malign hastalik; Grup A’nin %38,5’inde (n=5),
Grup B’nin %53,8’inde (n=7), Grup C’nin %62,5’inde
(n=10) ve Grup D’nin ise %77,3’inde (n=17) remis-
yondaydi. Primer malign hastaliin remisyon durumu
acisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farkliik yoktu (p=0,138).

Tiim ¢alisma grubumuzda genel tedavi basaris1 % 100
idi (n=64), ¢lnku enfeksiyon iliskili mortalite orani
stfird1. Diger taraftan modifikasyon yapmadan baslan-
gic ampirik tedavinin basaris1 %78 idi (n=50). Baglan-
gic ampirik tedavinin basarisi, diigiik riskli hastalarn
A grubunda; %53,8 (n=7), B grubunda ise; %92,3
(n=12) idi ve iki grubun basarilar arasindaki farklilik
istatistiksel olarak da anlamliydi (p=0,037). Yiksek
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riskli hastalarm ise bagari orani, C grubunda; %81,3
(n=13) ve D grubunda ise; %81,8 (n=18) idi. Bu iki
grubun basarlar1 arasindaki farklihk ise istatistiksel
olarak anlaml degildi (p=0,641).

Tedavi modifikasyonu 14 atakta uygulandi. Bunlardan
altist birden fazla modifikasyona gereksinim duydu.
Bu modifikasyonlar bir hastada amikasin, dokuz has-
tada glikopeptid, dort hastada hem amikasin hem
glikopeptid ve iki hastada da antiviral eklenmesi sek-
lindeydi. invaziv fungal enfeksiyon ne klinik ne de
mikrobiyolojik olarak dokiimente edilmedi. Tim anti-
fungal modifikasyonlar (%7,8, n=5) ampirik olarak
yapilnusti.

Tiim hastalar antifungal baslanan ve baglanmayanlar
olarak ikiye ayrilip degerlendirildiginde antifungal
alanlarm tamamina GCSF baslandigi ve yine tamami-
nmn YR-FN grubundayer aldig1 goriildi.

Tartisma

Uluslararas1 immiinkompromize Hasta Dernegi, FN
sendromlariny; enfeksiyon etkeninin gosterildigi mik-
robiyolojik dokumente enfeksiyon, etken gdsterilme-
den enfeksiyon odagmin klinik olarak saptandig: kli-
nik dokumente enfeksiyon ve ne etkenin ne de klinik
odagin gosterilemedigi agiklanamayan ates olmak
iizere ili¢ kategoriye aylrmlst1r4. Yapilan ¢aligmalar-
da %46 olarak verilen mikrobiyolojik ve Klinik doki-
mente enfeksiyon oranr’ bizim ¢alismamizda %20,4
idi.

Gram negatif basiller ve 6zellikle de Pseudomonas
aeruginosa 1980’lere kadar en sik dokiimente edilen
patojenler olmalarma ragmen profilaktik antibiyotik
ve vendzkateter kullaniminin yaygmlagmasi ile birlik-
te gram pozitiflere dogru bir gecis gerg:eklesmistira.
Ancak gelis mekte olan iilkelerde gram negatif etken le-
re halen sik rastlanmaktadir’. Bizim caligmamizda da
iretilen alti etkenin li¢li gram negatif idi. Bu gram
negatif baskinlik bizim de dahil oldugumuz gelis mek-
te olan Ulkelerde heniiz yeteri kadar invaziv iglem
yapilmiyor olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Febril
notropenide en sik saptanan etkenler; stafilokoklar,
alfa hemolitik streptokoklar, Pseudomonas aeruginosa,
Escherichia coli ve Klebsiella pneumoniae’dir®. Bizim
calismamizda da benzer sekilde stafilokok, Escheric-
hia coli ve Klebsiella tiirleri saptandi.

Baslangic MMS’sinin <100/mm’ oldugu ataklarda
bakteriyemi riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir’.
Bizim ¢aliymamizda ise boyle bir fark saptanmadi
ancak baslangic MMS, lenfomalarda solid tiimorlere
oranla daha diisiiktii ve MMS’si diisiik olanlara daha
fazla GCSF baglanma ihtiyaci duyulmustu. Ayrica
baslangic MNS’si <100/mm® olanlarda MMS’nin de
anlamli derecede diigtiigii goriildii. Biitiin bunlar MMS
ile tablonun agir gidisi arasinda bir baglanti olabilece-
gini dlislindiirmektedir.

146

D. Kose, ark.

Yillarca FN tedavisinde bir beta-laktam ve bir ami-
noglikozid kombinasyonu standart tedavi olarak kul-
lanilmistir. Aminoglikozid ilavesinin sinerjistik etkiyi
arttirdig1 ve direng gelisimini azalttig1 bildirilmistir'®.
Yapilan bir calismada (247 atak); sadece seftazidim
ile %37,6™, 222 atagn degerlendirildigi bir ¢calismada
ise; seftazidim+amikasin ile %45 basar saglandigi
bildirilmistir'?>. Ancak aminoglikozid kombinasyonu
ile ilgili heniiz bir konsensus saglanamamistir. Ciinkii
29 ¢alismanin (4795 atak) degerlendirildigi bir metaa-
naliz, monoterapinin aminoglikozid kombinasyonu
kadar etkili oldugunu géstermistirlg. Bizim c¢alig ma-
mizda da YR-FN grubunda, tedavi basaris1 seftazi-
dim+amikasin kombinasyonu ile imipenem monotera-
pisi arasindabir faklilik gdstermedi (p=0,641).

Monoterapide en ¢ok kullanilan ilaglardan biri imipe-
nemdir. Imipenem hem gram negatif (ESBL pozitif
olanlar da dahil) hem gram pozitif bakterilere karsi
mikemmel bir aktivite gosterir®. Klinik kullanimi i¢in
silastatin ile kombine edilmesi gerekir. Baz1 ¢alig ma-
larda imipenemin artmis psédomembrandz kolit ve
nobet aktivitesi ile birliktelik gdsterdigi belirtilmistir™.
Sunulan ¢alismada da YR-FN grubundaki hastalarda
imipenem monoterapisinin, seftazidim ve amikasin
kombinasyonuna es bir cevap sagladigi goriildii. Hasta
sayimiz az olmakla birlikte higbir hastamizda imipe-
neme atfedilen bir yan etki saptanmadi.

Febril nétropeni tedavisinde hastaneye yatislarin uza-
mas1, toksisitenin artma olasili§1 ve maliyet artislar:
hastalarin tek intravendz bir antibiyotik ya da oral
antibiyotikle tedavi edilmesi gibi alternatiflerin de-
nenmesi sonucunu dogurmustur.

Cahgmalar, DR-FN’de oral kullanilan ampirik tedavi-
nin parenteral tedavi kadar etkin oldugunu gostermis-
tir'S. Bir baska ¢alismada intravendz ve ardindan oral
siprofloksasinle ardigik tedavinin amikasin ve seftazi-
dim ko mbinasyonu kadar etkin oldugu gosterilmigtir™’.
Bizim galismamizda da DR-FN’de uzun sireli, intra-
vendz imipeneme karsi, ii¢ glin imipenem ve ardindan
bes giin sefiksim tedavisi belirgin bir tistiinliik sagladi
(p=0,037).

On alt1 galigmanm degerlendirildigi bir metaanalizde;
¢ocuklarda profilaktik GCSF kullanimimnin, FN sikli-
gt %20 azalttigi, hospitalizasyon siiresini yaklagik
olarak iki gun kisaltig1 ancak, enfeksiyon iliskili mor-
talite lizerine olumlu bir etkisinin olmadig1 saptannus-
tir'®. Bizim hastalarimiza ne profilaktik olarak ne de
atak baglangicinda rutin olarak GCSF verilmemisti.
Ancak yapilan istatistikte baslangic MNS ve
MMS’leri <100/mn?® olan hastalara daha sonra GCSF
baslanma oranlarmm anlamli derecede yiiksek oldugu
goriildii. Bu da baslangic MNS ve MMS’leri diigiik
olan hastalara erken ddnemde GCSF baglanabileceg ini
dusiindiirmektedir.

Febril nétropenide genel olarak tedavi yanitt %30-70
arasmda degisir ve genel sagkalim orani %90’larm
tizerindedir'®. Bizim ¢alismamizda kaybedilen hasta
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olmadigindan genel tedavi basarst %100, modifikas-
yonsuztedavibagaristise %78 idi (n=50).

Bir organ sistemine yonelik belirti ve bulgular (6zel-
likle de pnémoninin), sepsise bagh sok ve u¢ organ
hasan ve bakteriyemi varligi®® kotli prognoz gosterge-
leridir. Ancak giiniimiizde gelisen tan1 ve tedavi ola-
naklar1 ile mortalite %3’ lere inmistir21. Tani siiresi ve
antibiyotik verilme zamani ve ndtropeninin derinligi
mortaliteyi belirleyen en onemli faktérlerdir®.

Bu calismamizi sinrrlayan durum hasta saymizin
azligidir. Bu ¢alisma bize; DR-FN’de (¢ gunlik imi-
penemin ardindan bes giin sefiksim tedavisinin, uzun
dénem, intravendz, imipenem tedavisinden daha ustiin
oldugunu, YR-FN grubunda ise; imipenem monotera-
pisinin, seftazidim+amikasin kombinasyonuna esdeger
bir sonug verdigini goStermistir.

Diger taraftan ¢alig mamizda primer malign hastaliklar1
a¢isindan remisyonda olanlarn ¢ogu YR-FN grubun-
da yer alirken, remisyonda olmayanlarm ise ¢gogu DR-
FN grubunda yer aldi. Ayrica remisyonda olan ve
olmayan hastalarin degerleri karsilastirildiginda da
aralarmda anlamli bir farklilik saptanmadi. Yine bir
paradoks olarak imipenem monoterapisine yanit YR-
FN grubunda DR-FN grubuna oranla daha yuksekti.
Bu ve benzeri tezatlar da bize FN hastalarinin aslinda
homojen bir grup olmadigmi ve tedaviyi, sabit kriter-
lere gore degil de, hastanmn kendi 6 zellikleri, merke zin
flora ve diren¢ durumu, alta yatan hastalik ve verilen
kemoterapinin agirhg1 gibi birgok etkeni de gézOniine
alarak planlamamiz gerektigini diisiindiirmiistiir.
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