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OZET

Calisma kapsamina I6semi veya lenfoma tanisi ile izlenen
ve tedavi edilen 16 ay-13 yaslari arasindaki 117 ¢ocuk alindi. Bu
cocuklarin tiimiinden bogaz, kan ve idrar kdiltiirleri ile, pdriilan
otit veya cilt enfeksiyonu olanlardan da ek olarak kulak veya
yara Kdiltirleri alindi. Tiim olgularin %17.94'iinde (st solunum
yolu enfeksiyonu (USYE), %36.75'inde bogazda patojen
mikroorganizma kolonizasyonu, %11.96'sinda bronkopnomoni,
%8.54'linde (riner enfeksiyon/bakteriiiri ve %6.83'linde bak-
teriyemi/sepsis saptandi. Mutlak nétrofil sayisi 500/mm’ altinda
olanlar USYE ve bronkopnomonisi olanlar arasinda %28.57,
triner enfeksiyon/bakterilirisi olanlar arasinda %30, bakteriye-
mi/sepsisi olanlar arasinda %25, bogaz Kkiiltiiriinde patojen
mikroorganizma kolonizasyonu olanlar arasinda %20.93 iken,
hi¢ enfeksiyonu olmayanlar arasinda %9.52 idi. Enfeksiyonu ol-
mayanlar ile USYE'u olanlar arasindaki fark ve enfeksiyonu ol-
mayanlar ile bakteriyemi/sepsisi olanlar arasindaki fark istatis-
tiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Bakteriyemi/sepsis ylizdesi ke-
moterapi alanlarda almayanlara gére anlamli olarak yiiksek idi
(p<0.05).
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Enfeksiyon, uzun yillardan beri malign hastaliklarin
tedavisi sirasinda kargilagilan 6nemli problemlerden
birisi olarak bilinmektedir. Kanser tedavisindeki ilerleme-
ler, enfeksiyon sikligini ve enfeksiyon etkenlerini degistir-
mistir (1). Kanserli hastada goézlenen enfeksiyon, altta
yatan hastalia, hastalikla birlikte uygulanan kemote-
rapiye veya yalniz basina tedaviye bagh olabilir (2).

Biz bu calismamizda kemoterapiye baglanmamis
olan ve kemoterapi alan I6semi veya lenfomali hastalar-
da bogaz, idrar ve kan kultur sonuclarini ve purilan otit
veya yara enfeksiyonu olanlarda bu bdlgelerden alinan
kaltar sonuclarint  degerlendirmeyi ve tartismayi
amagcladik.
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SUMMARY

One hundred and seventeen children, between 16 months
and 13 years with leukemia or lymphoma, were included in this
study. Throat, blood, urine cultures from all chiildren, and exter-
nal ear canal and wound swabs from children with purulan otitis
media and wound infection were obtained, respectively. Upper
respiratory tract infection (URTI) was detected in 17.94%,
pathogen microorganism colonization in 36.75%, bronchopneu-
monia in 11.96%, bacteriuria In 8.54%,, bacteremia/sepsis in
6.83% of patients. Absolute neutrophil count was found to be
below 500/mm3 in 28.57%, 30%, 25%, 20.93% and 9.52% of
patients with URTI or bronchopneumonia, bacteriuria, bac-
teremia/sepsis, pathogn microorganism colonization and of pa-
tients without infection, respectively. When these results were
statistically compared, the differences between the values of pa-
tients without infection and patients with URTI, and between pa-
tients without infection and patients with bacteremia were statis-
tically significant (p<0.05). Bacteremia/sepsis was statistically
morcommon in patients on chemotherapy than patients without
chemotherapy (p<0.05).
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GEREGC VE YONTEM

Calisma kapsamina 1990-1994 yillari arasinda
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Klinigi'nde
I6semi veya lenfoma tanisi ile izlenen ve tedavi edilen 16
ay-13 yaslari arasindaki 117 cocuk alindi. Tanilar peri-
ferik kan yaymasi, kemik iligi aspirasyon yaymasi
ve/veya doku biopsisi ile konuldu. Hastalarin daha 6nce
kemoterapi alip almadiklari sorgulandi. Akut lenfoblastik
I6semili hastalara kemoterap6tik olarak Vincristine,
Methotrexate, 6-Mercaptopurine, Cytosine arabinoside,
Prednisone, L-Asparaginase, akut myeloblastik 16semili
hastalara Cytosine arabinoside, Daunomycine, 6-
thioguanine, Cyclophosphamide ve Vincristine, kronik
myelositer 16semili hastaya Busulfan, Hodgkin lenfomali
hastalara Nitrogen mustard, Vincristine, Procarbazin,
Prednisone, non-Hodgkin lenfoma ve Burkitt lenfomali
hastalara Cyclophosphamide, Prednisone, Vincristine,
Methotrexate iceren protokoller hazirlandi. Sistem
muayene sonuglari enfeksiyon odagi'yéniinden kaydedil-
di, beyaz kire sayimlari saptandi. Olgulardan alinan

T Klin Pediatri 1996, 5



SEUMOGLU ve Ark.

LOSEMi VE LENFOMALI GOCUKLARA AIT KULTUR SONUGLARI 137
Tablo 1. L6semi ve lenfomali gocuklardaki solunum yolu enfeksiyonlari ve enfeksiyon olmaksizin bogaz
ve kulak kulturlerinde lUreyen patojen mikroorganizmalar

ALL AML KML HL NHL Toplam
Olgu Sayisi (n=52) (n=27) (n=1) (n=16) (n=19) (n=117)
USYE(+) patojen(-) 12(%23.07) 2(%7.40) 2(% 12.50) 1(%5.26) 17(%14.52)
USYE(+) p hem strep 3(%5.76) - - - - 3(%2.56)
USYE(+) spiroket 1(%1.92) - - - - 1(%0.85)
USYE(+) R hem strep 14(%26.92) - 1(%100) 3(%18.75) 2(%10.52) 20(% 17.09)
USYE(-) pnémokok 1(%1.92) 3(%11.11) - 1(%6.25) - 5(%4.27)
USYE(-) Hiinfluenza 1(%1.92) - - - - 1(%0.85)
USYE(-) staf koag+ 2(%3.84) 2(%7.40) - - 1(%5.26) 5(%4.27)
USYE(-) E.aerogenes 1(%1.92) 3(%11.11) - - 1(%5.26) 5(%4.27)
USYE(-) P.aeruginosa 1(%1.92) - - - - 1(%0.85)
USYE(-) Candida 2(%3.84) 1(%3.70) - 1(%6.25) 2(% 10.52) 6(%5.12)
Kulakta E. aerogenes 1(%1.92) - - - - 1(%0.85)
Kulakta P. aeruginosa - 1(%3.70) - - - - 1(%0.85)
Kulakta proteus - 1(%3.70) - - - 1(%0.85)
Kulakta staf koag+ - - - 1(%5.26) - 1(%0.85
Bronkopndmoni 8(%15.38) 2(%7.40) 1(%100) 1(%6.25) 2(%10.52) 14(% 11.96)
Kultar+klinik sayisi 47 (%90) 15 (%55) 2 (%200) 9 (%50) 9 (%A47) 82 (%70)
Not: Burkitt lenfoma tanisi alan iki gocukta da solunum yolu enfeksiyonu yoktu.
Tablo 2. Losemi ve lenfomali gocuklarda kan, idrar, yara kiltir sonuglari

ALL AML HL NHL Burkitt L Toplam

(n=52) (n=27) (n=16) (n=19) (n=2) (n=117)
idrarda E.coli 3(%5.76) - 1(%6.25) - 1(%50) 5(%4.27)
idrarda E.erogenes - 1(%3.70) 2(%12.5) 1(%.5) - 4(%3.41)
idrarda proteus - 1(%3.70) - - - 1(%0.85)
Kanda staf koag(+) 2(%3.84) - 1(%6.25) - - 3(%2.65)
Kanda staf koag(-) 1(%1.92) 1(%3.70) - - - 2(%1.70)
Kanda E.aerogenes 2(%3.84) - - - - 2(%1.70)
Kanda P.aeruginosa 1(%1.92) - - - - 1(%0.85)
Yarada staf koagf» 1(%1.92) - - - 1(%0.85)
Toplam 10 (%19) 3(%11) 4 (%25) 1 (%5) 1 (%50) 19 (%16)

Not: Bir KML tanisi alan hastada yukaridaki spesimenlerde Greme olmadi.

bogaz surintileri kanli agar ve Saboraud besiyerlerine,
kulak, yara suruntuleri ve idrar érnekleri kanli agara ve
McConkey besiyerlerine ve kan ornekleri hemokiiltire
ekildi. Sonuglar student's t testi ve oranlar arasi farklilik
testi ile degerlendirildi.

BULGULAR

Calisma kapsamina alinan 117 olgunun yaslari 16
ay ile 13 yas arasinda degismekte olup, ortalama yas
8.39+10.17 saptandi. Tim olgularin 84(%71.79)'U
erkek, 33(%28.20)'0 kiz idi. Hastalarin 80(%68.37)'ine
I6semi, 37(%31,62)'sine lenfoma tanisi konuldu.
Lésemili olgularin 52(%65)'si akut lenfoblastik I6semi
(ALL), 27(%33.75)'si akut myeloblastik I6semi (AML) ve
bir(%1.25)'i  kronik myelositik I6semi (KML) idi.
Lenfomali olgularin 16'si (%43.24) Hodgkin lenfoma
(HL), 19'u (%51.35) nonHodgkin lenfoma (NHL) ve iki-
si (%5.4) Burkitt lenfoma idi. Calismaya alinan bu
hastalarin 46's1 (%39.31) dizenli veya dlzensiz ke-
moterapi almakta olan eski olgular, 71'i (%60.68) ise ilk
olarak tani konup, henlz kemoterapi baslanmayan ol-
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gulardi. Kemoterapi almayan olgularin 25' ALL, 19'u
AML, 15'i NHL, dokuzu HL iken, kemoterapi alan olgu-
larin 27'si ALL, sekizi AML, dordid NHL, yedisi HL idi.
TUm olgulara ait lst ve alt solunum yollari enfeksiyon-
lari ve semptomsuz hastalarin bogaz kulturlerinde
uretilen patojen mikroorganizmalar Tablo 1'de, diger
kultdr sonuglan da Tablo 2'de gdsterilmistir. Tablo 3'de
kemoterapi alan ve almayan hastalardaki kultar
sonuclari ve ylizde oranlan ile istatistiksel sonuglar goés-
terilmigtir.

Mutlak nétrofil sayisi 500/mm’ altinda olanlar USYE
ve bronkopnomonisi olanlar arasinda %28.57, Uriner en-
feksiyonu olanlar arasinda %30, bakteriyemisi olanlar ve
puridlan otiti olanlar arasinda %25, bogaz kiltiriinde pa-
tojen mikroorganizma kolonizasyonu olanlar arasinda
%20.93 iken, hi¢ enfeksiyonu olmayan veya patojen
mikroorganizma kolonizasyonu olmayanlar arasinda
%9.52 idi. Enfeksiyonu olmayanlar ile USYE'si olanlar
arasindaki fark ve enfeksiyonu olmayanlar ile bak-
teriyemisi olanlar arasindaki fark istatistiksel olarak an-
lamli idi (p<0.05).
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Tablo 3. Kemoterapi baglanmamis 16semi veya lenfomali g¢ocuklar ile kemoterapi alan gocuklara ait enfeksiyonlar

ve kiiltiir sonuglari

Losemi Losemi Lenfoma Lenfoma Toplam Toplam
(kemoterapi+) (kemoterapi-) (kemoterapi+) (kemoterapi-) (kemoterapi+) (kemoterapi-)
n=36 n=44 P n=11 n=26 P n=47 n=70 P
USYE 8(%22.22) 5(%11.36) >0.05  1(%9.09) 2(%7.69) >0.05 9(%19.14) 7(%10.00) >0.05
Bogazda patojen 11(%30.55) 20(%45.45) >0.05 4(%36.36) 8(%33.33) =>0.05 15(%31.91) 26(%37.14) =>0.05
organizma
tasiyicihigi
Bronkopnémoni 5(%13.88) 6(%13.63) >0.05 - 3(%11.53) <0.05 5(%10.63) 9(%12.85) >0.05
Uriner enfek- 3(%8.33) 2(%4.54) >0.05  1(%9.09) 4(%15.38) >0.05 4(%8.51) 6(%8.57) >0.05
siyon/bakteriiiri
Bakteriyemi- 5(%13.88) 2(%4.54) >0.05 - - >0.05 5(%10.63) 2(%2.85)  <0.05
Isepsis
Piiriilan otit 1(%2.77) 2(%4.54) >0.05 - 1(%3.84) >0.05 1(%2.12) 3(%4.28) >0.05
TARTISMA bi orofaringeal patojenlerin tam olarak elimine edile-
.. . . memesidir (4). Bizim olgularimiz arasinda da yiiksek
Lésemi ve lenfomali hastalarin enfeksiyonlara . . o

N - . .. . oranda orofaringeal kolonizasyon saptanmistir (%36.75).
yatkinlhigi bilinmektedir. Bunlardan akut I6semilerde : o . R
N . . N " e llk bagvuruda bu oran %37.14 iken, tedavi alanlarda
noétropeni, Hodgkin hastaliginda supressoér monositik

hiicrelerin azalmasi, kronik lenfositik I6semilerde azalmig
gamaglobulin sentezi enfeksiyonlara yatkinliktan sorum-
lu tutulmaktadir (1). Antitiimor ajanlardan myelosupres-
yon olusturmayanlar bile hiicresel ve humoral mekaniz-
malarda 6nemli etkiler yaparlar. Bunlar antijen yakalama-
da ve lenfositler tarafindan antijenin taninmasindaki
bozukluk, lenfoblastoid transformasyon ve proliferasyonun
inhibisyonu ile antikor yapiminin inhibisyonudur (1).

Kanserli hastalarda enfeksiyonlarin 1/2-2/3'G hospi-
talizasyonla ilgili mikroorganizmalar tarafindan olusturu-
lur (2). Kanser hastalarinda hastaneden ve toplumdan
kazanilan enfeksiyon ayrimi diger hastalara goére daha
az o6nem tasir (1). Enfeksiyonlar hastalar evde iken
olugabilmesine kargin c¢ogu hasta sik olarak klinige
bagvurdugundan nozokomial patojenlerle de kolonize
olabilir. Olgularimiz arasinda ilk tani alan hastalardan
iirettigimiz  patojen mikroorganizmalari  toplumdan
kazanilmig olarak kabul edemedik; bu olgularin birgogu
tan1 konuncaya dek baska saglik kuruluglarinda da tetkik
veya tedavi edilmiglerdi. Tedavi alan hastalarda da ayak-
tan hastane basvurularinin sikligi nedeni ile bu ayrimi
yapmak oldukga giictiir. Yapilan bir calismada 410
pseudomonas bakteriyemi episodundan sadece 19'unun
toplumdan kazanilmig oldugu belirlenmistir. Oysa bu
hastalarin %76'sinin ayaktan tedavi alan hastalar oldugu
belirtilmistir (1). Singer ve arkadaslan (3) enfeksiyonlarin
%21'inin  nonnozokomial oldugunu bildirmektedirler.
Yapilan baska bir galigmada yogun bakim iinitesine
bagvuran 213 hastanin %45'inde ¢ogu ilk 24 saat iginde
olmak lizere gram negatif basillerle kolonizasyon saptan-
mistir. Bu kolonizasyonlarin %23'iinde solunum yolu en-
feksiyonu gelisirken, kolonize olmayanlarin %3'iinde en-
feksiyon olugmustur (1).

Uzun yillardir izolasyon ve antibiyotik kullanimini
iceren gnotobiotik teknikler I6semili hastalar igin kullanil-
maktadir. Bu teknikler enfeksiyon sikligini azaltmakta an-
cak tam olarak ortadan kaldiramamaktadir. Bunun sebe-

%31.91 olarak bulunmustur. Tedavi almakta olan hasta-
larda oranin daha diigsiik olmasi bu hastalarin bir kismin-
daki proflaktik trimetoprim-sulfametaksazol kullanimina
bagh olabilir. Pizzo (5) enfeksiyonlarin %86'sinin endojen
flora, %47'sinin ise nozokomial olarak alinan mikroorga-
nizmalarla olugtugunu bildirmistir. Kurrle ve arkadaslari
(4) caligmalarinda izolasyon altindaki 16semili hastalarin
cogunda orofarinkste bakteri ve mantar bulundugunu,
ancak gaita ve idrarlarin ¢gogunun steril oldugunu sap-
tamiglardir. Ayni galigmada ilk bagvuruda da ¢ogu olgu-
da kolonizasyon saptanmigtir; bu bulgu bizim olgu-
larimizda da gozlenmistir. Ozellikle iilkemizde saghkli
cocuklarin bir gogunda patojen mikroorganizma kolo-
nizasyonu oldugu diigiiniilecek olursa bu durum dogaldir.

Yapilan bir calismada basvurudaki bogaz ve gaita
spesimenlerinde lretilen mikroorganizmalarin sadece
%16'sinin, nozokomial olarak alinan bakterilerin ise
%60'Inin enfeksiyona neden oldugu belirtilmistir (6).

Enfeksiyon etkenleri, kanser tipine gore farkh ola-
bilir. 1950 ve 1960'lardaki stafilokok baskinlhigi yerini
gram negatiflere birakmistir (2,7); son zamanlarda VVade
(8) stafilokoklarin, ozellikle S. epidermisin yeniden etken
olmaya basladigini gostermistir. Stafilokoklarin, 6zellikle
koagiilaz negatif olanlarin artisinda damar i¢i araglarin
sik kullaniimasi sorumlu tutulmaktadir, ayrica 1980'lerde
bu nedenle pseudomonas tiirlerinde de artig saptan-
migtir (1,8). Notropeninin eslik ettigi akut I6semilerde sik
olarak g6zlenen etkenler gram negatif basiller, gram po-
zitif koklar, candida ve aspergillustur. Yapilan bir calis-
mada akut I6semili olgularda enfeksiyonlarin %80'inde
piyojenik bakterilerin, %15'inde ise funguslarin etken
oldugu saptanmigtir (9). Akut I6semili olgularimiz arasin-
da iist solunum yolu enfeksiyonunda (USYE) %77.77
oraninda patojen bakteri Uretilemedi, bunlarin bir kis-
minin viral oldugu diigsiiniildii. Olgularin %22.22'sinde
patojen mikroorganizma uretildi. Tiim akut I6semili hasta-
larin  %39.24'linde patojen organizma kolonizasyonu
saptandi.

T Klin Pediatri 1996, 5
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Akut l6semili hastalarin %6.32'sinde idrarda lireme
saptandi, bunlarin %60"1 E. coli idi. Ayni olgularin kan
kiltiirlerinde S. koagiilaz negatif, koagiilaz pozitif ve E.
aerogenes %28.57 oraninda saptandi.

Lenfomali olgularda siiperenfeksiyon sikhgi
I6semililerden daha az, ancak solid tiimérlii olgulardan
daha fazladir (1). Miser ve arkadaslari (10) I6semi ve
lenfomalilarda yilda 100000 hastada 9.1 enfeksiyon
atagi saptarken, diger solid tiimorlii hastalarda 0.6 atak
bulmuslardir. Bagka bir gcalismada da akut I6semide
80.265 glinde bir septisemik atak saptanirken, stage Il ile
Il lenfomalilarda 1242 giinde bir atak bulunmustur (2).
Lenfomali hastalarda listeria, toxoplasma, mycobacterium,
su ¢icegi, salmonella ve brucella enfeksiyonlarinin sik
gozlendigi bildirilmektedir (1). Bizim HL'h olgularimizda
faringeal patojen mikroorganizma kolonizasyonu
%29.72 oraninda idi; bir olguda stafilokokkus koagiilaz
(#) idrarda iiretildi. HL'i gocuklarda bakteriyemi saptan-
madi.

Kronik 16semili hastalarda pnomokok, H. influenza,
meningokok, streptokok, stafilokok, pseudomonas ve
viriislerin sik enfeksiyon etkenleri oldugu bilinmektedir
(1). Bizim kronik Iésemili bir olgumuzda USYE ve
bronkopnémoni saptanmis olup, bogaz kiiltiiriinde B he-
molitik streptokok (iretildi.

Hospitalize kanser hastalarinda orofaringeal can-
didiazis %27 olarak bildirilmistir. Kortikosteroid alanlarda
bu oran daha da yiiksektir (1). Bu mikroorganizmanin
izolasyonu enfeksiyon varligini gostermez (4). Bizim
caligmamizda olgularin toplam %5.12'sinde candida ko-
lonizasyonu saptanmistir. Bunlarin %33.33'l ik bagvuru
yapan hastalar, %66.66's1 ise kortikosteroid de iceren te-
davi almakta olan hastalardi.

1965'lerde akut Il6semide ciddi fungal enfeksiyon in-
sidansinin  %8'den %23'lere c¢iktigi, 1970'lerde sikhgin
%13-30 oldugu, ¢cogunun da candida enfeksiyonu oldugu
bilinmektedir (2). Olgularimiz arasinda ciddi fungal en-
feksiyonu olan yoktu.

Kolonizasyon yapan mikroorganizmalarin 6zellik-
le notropenik hastalarda enfeksiyon yaptiklari bilin-
mektedir. Kurrle ve arkadaslari (4) c¢alismalarinda
klebsiella, enterobacter, proteus ve pseudomonas
tiirlerinin yiiksek patojenite indeksine, S. aureus, S.
epidermidis, |3 hemolitik streptokok, enterokoklar, O
diphteria, E. coli, candida tiirlerinin orta derecede pa-
tojenite indeksine ve neisserianin diisiik indekse sahip
oldugunu saptamisgtir. Fainstein'in (6) c¢alismasinda
ise derin ve wuzun siireli myelosiipresyona ve
notropeniye karsin kolonize olmus mikroorganiz-
malarin az bir kismi hastalik olugsturmustur.

Bircok calismada graniilosit sayisi diistiikge en-
feksiyon insidansinin ve ciddiyetinin arttigi bildirilmek-
tedir (1,8,11). Bishop ve arkadaslari (11) graniilosit
sayisi 500/mm™den diisiik oldugunda enfeksiyon insi-
dansini %30, 500/mm’den yiiksek oldugunda insi-
dansi %5 olarak bulmustur. Bodey (1) de graniilosit
sayisinin 100/mm’den disiik oldugu durumdaki en-
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feksiyon insidansinin, graniilosit sayisi 500-999/mm’
oldugu duruma gore dort kat daha fazla oldugunu be-
lirtmigtir.

Pizzo ve arkadaslan (12) septisemilerde olgularin
%78'inin graniilositopenik oldugunu bildirmistir. Gray ve
arkadasglan (7) bu orani %62 olarak bulmustur. Bizim ol-
gularimizdan bakteriyemisi olanlarin %25'i graniilosi-
topenik idi. Miser ve arkadaslari (10) caligmalarinda sep-
sislerin %82'sinin relapsta ve %75'inin graniilosit sayisi
500/mm™iin altinda olan hastalarda oldugunu sap-
tamiglardir. Etken olarak da E. coli, pseudomonas ve
klebsiellay! izole etmiglerdir. Biz de bu ¢aligma sonucuna
benzer olarak sepsisli olgularin %71.42'sinin relaps ne-
deni ile hospitalize edilen hastalar oldugunu saptadik.
Yakin zamanda yapilan bir calismada etkenin %46.1
oraninda gram (+) mikroorganizmalar oldugu bildiriimek-
tedir (7). Galismamizda akut I6semilerde etken olarak
%28.57 oranlan ile S. koagiilaz (+), S. koagiilaz () ve E.
aerogenes izole edilmistir. Chessells ve arkadaslari (13)
da en sik sepsis etkenini pseudomonas ve S. aureus
olarak saptamiglardir.

Léosemide oldugu gibi graniilositopeni, NHL'L
hastalarda da predispozan bir faktordiir. Bishop ve
arkadasglarinin (11) serisinde enfeksiyonlarin %51'i
graniilositopeni ile birliktedir ve bunlarin %93'i ke-
moterapi almakta olan hastalardir. Lenfomali hasta-
larda enfeksiyon klinik seyrin son devrelerinde ortaya
ctkan bir komplikasyondur (11). Bizim ¢aligmamizda
kemoterapi alan ve almayan lenfomali ¢ocuklarda
enfeksiyon sikliklari arasinda 6nemli bir fark saptan-
madi. Adriamisin igceren tedavi protokollarinda enfek-
siyon riskinin arttig1 bildirilmektedir; ancak Bishop ve
arkadaslarinin (11) calismasinda fark bulunmamstir.
Biz tiim hastalara standart MOPP veya COMP te-
davisi verdigimiz igin bu farki inceleyemedik.
Donaldson ve arkadaslari (14) splenektomisi ol-
mayan HL'lli hastalarda kemoterapi alanlarda enfek-
siyon sikhigini %23.1, radyoterapi alanlarda ise %2.8
olarak saptamistir. Olgularimiz arasinda radyoterapi
alan ve turp hastalarimiz splenektomi uygulanan has-
ta olmamasi nedeniyle bu konuda yorum yapama-
maktayiz.

Anaerobik enfeksiyonlar kanserli hastalarda sik
gozlenmemektedir (1). Biz de bu cgaligmada anaerobik
kiiltiir uygulamasi yapmadik.

Kosmidis ve arkadaslan (15) galigmalarinda iiriner
enfeksiyonu yeni tani alan kanserli hastalarin %5.55'inde
saptamiglardir. Bizim galigmamizda iiriner enfeksiyonu
ilk tan1 alan I6semili hastalarda %4.54, kemoterapi alan-
larda %8.33, ilk tan1 alan lenfomali hastalarda %15.38,
kemoterapi alanlarda %9.09 oraninda goriildii ve hasta-
larin %30'unda graniilositopeni saptandi.

Kanserli hastalarda enfeksiyonlarin yaklasik %70'i
lokal belirti vermeksizin olusur (1). Bu nedenle kanserli
hastalarda graniilosit sayisina, hastanin tedavi alip al-
mamasina ve kanserin tipine bakilmaksizin belli aralik-
larla bogaz, idrar ve kan kiiltiirlerin alinmasi gerekliligini
vurguluyoruz.



140

SELIMOGLU ve Ark.
LOSEMi VE LENFOMALI GOCUKLARA AiT KULTUR SONUGLARI

KAYNAKLAR

1. Bodey GP. Infection in cancer patients. A continuing associ-
ation. Am J Med 1986; 81:11-26.

2. Louria DB. Introduction and epidemiology. Am J Med 1984;
76:414-20.

3. Singer C, Kaplan MH, Armstrong D. Bacteremia and
fungemia complicating neoplastic disease. Am J Med 1977;
62:731-42.

4. Kurrle E, Bhaduri S, Krieger D, Gaus W, Heimpel H, Pflieger
H, et al. Risk factors for infections of the oropharynx and the
respiratory tract in patients with acute leukemia. J Infect Dis
1981; 144(2):128-36.

5. Pizzo PA. Infectious complications in the hild with cancer. I.
pathophysiology of compromised host and the initial evalu-
ation and management of the febrile cancer patients. J
Pediatr 1981; 98(3):341-54.

6. Fainstein V, Rodriguez V, Turck M, Hermann G, Rosenbaum
B, Bodey GP. Patterns of oropharyngeal and fecal flora in pa-
tients with acute leukemia. J Infect Dis 1981; 144(1):10-8.

7. Gray JW, Pedler SJ, Craft AW, Kernahan J, Windebank KP,
Pearson ADJ. Changing causes of septicaemia in pediatric
oncology patients: effect of imipenem use. Eur J Pediatr
1994; 153:84-9.

8. Wade J, Schimpff SC, Newman KA, Wernik PH.
Staphylococcus epidermidis: an increasing cause of infection
in patients with granulocytopenia. Ann Intern Med 1982;
97:503-8.

9. Mackowiak PA, Demian SE, Sutker WL. Infections in hairy cell
leukemia. Clinical evidence of a pronounced defect in cell-
mediated immunity. Am J Med 1980; 68:718-24.

10. Miser JS, Misser AW, Bleyer A, Chard RL. Septicaemia in
childhood malignancy: analysis of 101 consecutive episodes.
Clin Pediatr 1981; 20(5):320-3.

11. Bishop JF, Schimpff SC, Diggs CH, Wiernik H. Infections du-
ring intensive chemotherapy for non-Hodgkin's lymphoma.
Ann Intern Med 1981; 95:549-55.

12.Pizzo PA, Ladisch S, Robichaud K. Treatment of gram-posi-
tive septicaemia in cancer patients. Cancer 1980; 45:206-7.

13.Chessells JM, Leiper AD. Infections during remission induc-
tion in childhood leukemia. Arch Dis Child 1980; 55:118-23.

14.Donaldson SS, Glatstein E, Kenneth LV. Bacterial infections
in pediatric Hodgkin's disease. Cancer 1978; 41:1949-58.

15. Kosmidis HV, Lusher JM, Shope TC, Ravindranath Y, Dajani
AS. Infections in leukemic children: a prospective analysis. J
Pediatr 1980; 96(5):814-9.

T Klin Pediatri 1996, 5



