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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

            Kanser dünya çapında iskemik kalp hastalığından sonra ikinci ölüm 

nedenidir (8,97 milyon ölüm), ancak 2060 yılında birinci olması (~18,63 milyon 

ölüm) beklenmektedir. Genel olarak kanser, tüm insan hastalıkları arasında nedene 

özgü sakatlığa uyarlanmış yaşam yılları açısından en yüksek klinik, sosyal ve 

ekonomik yükü oluşturmaktadır(1). Bu önemli hasta grubunda gelişen her 

komplikasyon bu yükü daha da arttırmaktadır. 

            Enfeksiyonlar, kanser hastalarında en sık görülen komplikasyonlardır ve 

altta yatan malignite ile birlikte kullanılan immunsüpresif tedavilerin bir sonucu 

olarak da ortaya çıkmaktadır(2). Onkoloji hastaları için genel enfeksiyon oranı 

yaklaşık %50 olarak tahmin edilmektedir(3). Pnömoni, idrar yolu enfeksiyonu ve 

kan dolaşım enfeksiyonları (KDE) bu hasta grubunda en sık görülen 

enfeksiyonlardır(3).  

            Kanser hastalarında KDE yaşamı tehdit eden enfeksiyonların başında 

gelmektedir. Kanserli hastalarda; ilerleyici katabolik durum, anatomik bariyerlerin 

(cilt ve mukozalar) bozulması, ayaktan tedavi modaliteleri ile artan hastane 

başvurusu, sıklıkla implante edilebilir cihazlara sahip olmaları, artan cerrahi 

prosedürler ve kemoterapi, radyoterapi gibi faktörler nedeniyle KDE’ye yatkınlık 

daha fazladır. KDE, kanserli hastalarda kemoterapide gecikmelere, hastane kalış 

süresinin uzamasına, sağlık maliyetlerinin ve mortalitenin artmasına neden 

olmaktadır(4). Kanserli ve kansersiz hastalarda KDE’leri değerlendirmek amacıyla 

yapılan bir çalışmada, kanser (esas olarak solid tümörler) hastalarında 90 günlük 
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mortalitenin, kanser olmayan hastalara göre önemli ölçüde daha yüksek olduğu 

bulunmuştur(5). Kanser hastalarında doğru zamanda uygun antibiyoterapinin 

başlanmasının mortaliteyi azalttığı birçok çalışmada gösterilmiştir(6, 7). Uygun 

antibiyoterapi ile mortalitenin azaltılabilmesi için KDE sıklığını, epidemiyolojisini, 

olası mikrobiyolojik etkenlerini ve mikrobiyolojik etkenlerin yerel direnç 

paternlerini bilmek önemlidir.  

            Bakteriyel enfeksiyonların tedavisinde yaygın olarak kullanılan 

antimikrobiyal ajanlara karşı direncin ortaya çıkması, onko-hematolojik hastalar da 

dahil olmak üzere tüm dünyada önemli bir sorun haline gelmiştir. Özellikle son 

dönemde multidrug-resistant (MDR) bakterilerin yaygın olarak ortaya çıkması, 

KDE'li kanser hastalarında morbidite ve mortalite yükünü artırmıştır(7). Artan 

antimikrobiyal direnç çağında doğru ampirik antibiyotik tedavisini seçmek de 

klinik bir zorluk haline gelmiştir. Ayrıca kanser hastalarında total parenteral 

nütrisyon (TPN) kullanımı, kortikosteroidlerin daha fazla kullanımı, uzun süreli 

antibiyotik kullanımı ve hastane yatışı gibi faktörler nedeniyle kandidemi riski de 

artmaktadır.  

            Kanser hastaları homojen bir popülasyon oluşturmadığından predispozan 

faktörler, patojenler, KDE'lerin klinik özellikleri ve sonuçları belirli hasta alt 

grupları arasında farklılık gösterebilir(8). Literatüre bakıldığında kanser 

hastalarında KDE için mevcut epidemiyolojik veriler, çoğunlukla hematolojik 

maligniteleri olan nötropenik hastalardan ve kök hücre nakli alıcılarından elde 

edilmiştir.  
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            Hematolojik maligniteler ile karşılaştırıldığında solid organ maligniteleri 

çok daha yaygın olmasına rağmen bu hastalardaki enfeksiyonlar, hematolojik 

maligniteleri olan hastalarda olduğu kadar değerlendirilmemiştir(9). Bu hastalarda 

KDE epidemiyolojisi ve etyolojisi sınırlı sayıda çalışma ile değerlendirilmiştir. 

            Bu çalışmada, solid tümörlü hastalarda KDE prevalansının, etkenlerinin ve 

direnç profillerinin belirlenmesi ve KDE gelişen hastalarda mortalite için risk 

faktörlerininin saptanması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kanserler 

            Kanser, çeşitli genetik ve çevresel faktörlerin etkisiyle, vücudun belirli bir 

bölgesindeki hücrelerin kontrolsüz ve sürekli çoğalmasıyla oluşan bir hastalıktır. 

Hücre büyümesi, çoğalması ve ölümü normal şartlarda belli bir program içerisinde 

gerçekleşir. Kanser patogenezinde bu aşamaların bir veya birkaçında bozukluk 

vardır. 

2.1.1. Kanser Epidemiyolojisi 

            Kanserlerin oluşumunda %90-95 çevrenin, %5-10 genlerin etkisinin olduğu 

bilinmektedir(10). Bilinen çevresel nedenlerden ve risk faktörlerinden kaçınılarak 

kanserlerin en az 3’te 1’inin önlenebileceği, diğer 3’te 1’inin de erken teşhis ve 

etkin tedavi ile kontrol altına alınabileceği bilinmektedir(11). Tütün kullanımı, 

yüksek beden kitle indeksi, yetersiz fiziksel aktivite, alkol kullanımı, hava kirliliği 

gibi çevresel faktörler ve bazı kronik enfeksiyonlar kanser için risk oluşturmaktadır. 

2018 yılında dünya çapında teşhis edilen kanserlerin yaklaşık %13’ü karsinojenik 

enfeksiyonlara atfedilmiştir. Human papilloma virüs (HPV), Helicobacter pylori, 

Hepatit B virüsü, Hepatit C virusü, ve Epstein-Barr virüsü bu grup içinde yer 

almaktadır(12). Yaşlanma, kanser gelişimi için bir başka temel faktördür. Kanser 

insidansı, özellikle yaşla birlikte artan risklerin birikmesi ve hücresel onarım 

mekanizmalarının yavaşlaması ile yaşlandıkça artar(13). 
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            Kanser, dünya çapında önemli bir halk sağlığı ve ekonomik sorun olmasının 

yanı sıra dünyada önde gelen ölüm nedenleri arasındadır. Bulaşıcı olmayan 

hastalıklara bağlı her 10 erken ölümden 3’ünün nedeni kanserlerdir (30-69 yaş arası 

kişilerde %30,3). Yaklaşık her 5 erkek veya kadından biri yaşamı boyunca kansere 

yakalanırken, yaklaşık 9 erkekten biri ve 12 kadından biri kanserden ölmektedir.  

            2022 yılında 20 milyona yakın yeni kanser vakası ve 9,7 milyon kanserden 

ölüm meydana gelmiştir. 2050 yılına gelindiğinde yeni kanser vakası sayısının 35 

milyonun üzerinde olacağı tahmin edilmektedir(14).  

            Akciğer kanseri 2022'de en sık teşhis edilen kanser olurken (küresel olarak 

tüm kanserlerin %12,4'ü); bunu kadın meme (%11,6), kolorektum (%9,6), prostat 

(%7,3) ve mide (%4,9) kanserleri izlemiştir. Akciğer kanseri aynı zamanda tahmini 

1,8 milyon ölüm (%18,7) ile kanserden ölümlerin de önde gelen nedenidir; bunu 

kolorektal (%9,3), karaciğer (%7,8), kadınlarda meme (%6,9) ve mide (%6,8) 

kanserleri takip etmektedir. Kadınlarda meme kanseri en sık teşhis edilen kanserdir 

ve kanserden ölümlerin önde gelen nedenidir; bunu hem kanser vakaları hem de 

ölümler açısından akciğer ve kolorektal kanserler takip etmektedir. Erkeklerde ise 

akciğer kanseri en sık görülen kanserdir (hem vakalar hem de ölümler); bunu yeni 

vakalar için prostat ve kolorektal kanserler takip ederken ölümler için karaciğer ve 

kolorektal kanserler takip etmektedir(14). 

            Ülkemizde de ölüm nedeni olarak kanser, dolaşım sistemi hastalıklarından 

sonra ikinci sırada yer almaktadır. Her 5 ölümden biri kanser nedeniyle 

gerçekleşmektedir.  
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            Türkiye’de 2018 yılında yaşa standardize kanser hızı erkeklerde yüz binde 

262.4, kadınlarda ise yüz binde 188’dir. Toplamda kanser insidansı ise yüz binde 

225.2’dir. 2018’de Türkiye’de toplam 211.273 kişiye yeni kanser teşhisi 

konulmuştur. Türkiye’de kanser görülme sıklığı hem erkeklerde hem de kadınlarda 

Avrupa, Kanada, Amerika, Avusturalya gibi bölgelere göre daha düşüktür. 

Dünyada ilk sırada görülen kanserler örüntüsü benzerlik göstermektedir (şekil 1) 

(13).  

Şekil 1. Cinsiyete göre en sık görülen 10 kanserin yaşa standardize edilmiş hızları 

(Türkiye birleşik veri tabanı, 2018) (dünya standart nüfusu, 100.000 kişide) 

 

 

2.1.2. Kanserlerin Sınıflandırılması 

            Kanserler, kanserin kaynaklandığı doku tipine (histolojik tip) ve birincil 

bölgeye veya kanserin vücutta ilk geliştiği yere göre olmak üzere iki şekilde 

sınıflandırılır(15).  

Histolojik açıdan bakıldığında kanserler altı ana kategoriye ayrılmıştır: 
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 Karsinom 

 Sarkom 

 Miyelom 

 Lösemi 

 Lenfoma 

 Mikst tipler 

 

            Karsinom: Epitelyal hücrelerde oluşan kanserlerdir. Epitel dokusu 

vücudun her yerinde bulunur. Derinin yanı sıra organların ve mide-bağırsak sistemi 

gibi iç geçiş yollarının iç ve dış yüzeyinde de bulunur. Karsinomlar; bir organ veya 

bezde gelişen adenokarsinom ve skuamöz epitelden kaynaklanan skuamöz hücreli 

karsinom olmak üzere iki ana alt tipe ayrılır. 

            Sarkom: Kemik, yağ dokusu, bağ dokusu, kan damarı, lenf damarı, kas 

veya tendonlardan köken alan kanserlerdir. Kaynaklandığı hücre ve doku tipine 

göre sarkomların çok sayıda alt tipi bulunur.  

Sarkom örnekleri şunlardır: Osteosarkom veya osteojenik sarkom, kondrosarkom, 

anjiyosarkom veya hemanjiyoendotelyoma, miksosarkom, rabdomiyosarkom, 

mezotelyal sarkom veya mezotelyoma, fibrosarkom, liposarkom, leiomyosarkom, 

glioma veya astrositom, mezenkimal veya karışık mezodermal tümör. 

            Miyelom: Kemik iliğindeki plazma hücrelerinden kaynaklanan kanserdir.  
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            Lösemi: “Kan kanserleri” olarak da bilinen lösemiler kemik iliği 

kanserleridir. Lösemi kelimesi Yunanca'da "beyaz kan" anlamına gelir. Hastalık 

genellikle olgunlaşmamış beyaz kan hücrelerinin aşırı üretimiyle ilişkili olmasının 

yanı sıra kırmızı kan hücrelerini de etkilemektedir. Olgunlaşmamış beyaz kan 

hücreleri organizmanın savunmasında yetersiz kalır ve enfeksiyonlara yatkınlık 

gelişir. Kırmızı kan hücrelerinin (eritrositer seri) etkilenmesiyle de kanın pıhtılaşma 

bozuklukları ve anemi meydana gelmektedir.  

Lösemi örnekleri şunları içerir:  

 Miyeloid veya granülositik lösemi 

 Lenfatik, lenfositik veya lenfoblastik lösemi  

 Polisitemi vera 

            Lenfoma: Lenfatik sistem bezlerinde, düğümlerinde veya organlarında 

(dalak, tonsiller ve timus) meydana gelen kanserlerdir. Lenfomalar ayrıca mide, 

meme veya beyin gibi spesifik organlarda da ortaya çıkabilir. Bunlara ekstranodal 

lenfomalar denir. Lenfomalar, Hodgkin lenfoma ve Hodgkin olmayan lenfoma 

olmak üzere iki kategoriye ayrılır. 

            Miks tipler: kanser bileşenlerinin bir histolojik kategori içinden veya farklı 

histolojik kategorilerden olabildiği türlerdir. Bu tip kanserlere örnekler şunlardır: 

Adenoskuamöz karsinom, karışık mezodermal tümör, karsinosarkom, 

teratokarsinom. 
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            Kanser tedavisinde histolojik tipin önemli olması nedeniyle tıp uzmanları 

sıklıkla kanserleri histolojik türlerine göre adlandırırlar. Ancak genel halk, birincil 

bölgelerine göre kanser adlarına daha aşinadır. Kanserin geliştiği en yaygın bölgeler 

ise; deri, akciğer, meme, prostat, kolon, rektum, serviks ve endometriumdur(15). 

 

2.2. Solid Organ Maligniteleri      

            Tıp doktorları genel olarak kanserleri; solid organ kanserleri ve hematolojik 

kanserler olmak üzere iki ana türe ayırır. Hematolojik kanserler, hematopoietik ve 

lenfoid dokulardan köken alan malignitelerdir. Hematolojik kanserler tümör 

oluşturmaz. Lösemi, lenfoma ve myelom hematolojik malignitelerdir. Hematolojik 

malignitelerin dışında kalan, temel olarak karsinomların ve sarkomların 

oluşturduğu maligniteler ise solid organ maligniteleri olarak 

adlandırılmaktadır(16). Solid organ maligniteleri şunlardır(17): 

1. Endokrin ve nöroendokrin kanserler 

 Adrenokortikal karsinomlar ve malign feokromositomalar 

 Gastroenteropankreatik nöroendokrin neoplazmalar 

 Akciğer ve timik karsinoidler 

 Tiroid kanseri 

2. Baş ve boyun kanserleri 

 Nazofarenks karsinomu 

 Tükürük bezi kanseri 

 Baş ve boyun skuamöz hücreli karsinomu 
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3. Melanom 

4. Meme kanseri 

5. Akciğer ve göğüs tümörleri 

 Küçük hücreli dışı akciğer kanseri 

 Küçük hücreli akciğer kanseri 

 Timik epitel tümörleri 

 Malign plevral mezotelyoma 

6. Gastrointestinal kanserler 

 Özofagus kanseri 

 Mide kanseri 

 Safra yolu kanseri 

 Hepatosellüler kanser 

 Pankreas kanseri 

 Kolon kanseri 

 Rektum kanseri  

 Anal kanser 

7. Genitoüriner kanserler 

 Mesane kanseri 

 Penis Karsinomu 

 Prostat kanseri 

 Renal hücreli karsinom 

 Testis kanseri 
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8. Jinekolojik kanserler 

 Serviks kanseri 

 Endometriyal kanser 

 Over kanseri 

9. Sarkom ve GIST 

 Kemik sarkomları 

 Yumuşak doku ve visseral sarkomlar 

 Gastrointestinal stromal tümörler (GİST) 

10. Bilinmeyen primer bölge kanserleri 

11. Nöro-onkolojik tümörler 

 Yüksek dereceli malign glioma 

2.3. Solid Organ Maligniteli Hastalarda Enfeksiyon 

            Enfeksiyonlar, kanser hastalarında görülen en yaygın komplikasyonlardır 

ve esas olarak altta yatan malignite ile birlikte tedavi için kullanılan çeşitli 

yöntemlerin bir sonucu olarak ortaya çıkar. Hematolojik maligniteli hastalarda 

enfeksiyon görülme sıklığı %75-80 iken, solid tümörlü hastalarda %30 

civarındadır(18). Solid tümörler hematolojik malignitelere göre çok daha yaygındır. 

Bu hastalarda enfeksiyona bağlı mortaliteye ilişkin az veri bulunmasına rağmen, bu 

hastaların yaklaşık %50'sinin birincil veya ilişkili ölüm nedeninin enfeksiyonlar 

olduğu tahmin edilmektedir(19, 20). Solid tümörlü hastalarda şiddetli ve uzun süreli 

nötropeni nadir görülmesine rağmen çeşitli faktörler enfeksiyon riskini artırır. Aynı 

hastada birden fazla risk faktörünün varlığına da sıkça rastlanmaktadır(21, 22). 
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Özellikle bakteriyel ve fungal olmak üzere hemen hemen her türlü enfeksiyona 

karşı oldukça duyarlıdırlar(23). Solunum yolu, kan dolaşımı (santral venöz kateter 

ile ilişkili KDE dahil), idrar yolu ve cilt (cerrahi alan enfeksiyonları dahil) 

enfeksiyonları bu hastalarda yaygın görülen enfeksiyon türleridir. Son yıllarda, bu 

enfeksiyonların çoğunun epidemiyolojisi, dirençli organizmaların ortaya 

çıkmasıyla değişmiştir.  Yerel epidemiyolojik ve duyarlılık/direnç verilerine dayalı 

olarak daha yeni terapötik yaklaşımların geliştirilmesi gerekmektedir. Genellikle 

ihmal edilen enfeksiyonun önlenmesi, enfeksiyon kontrolü ve antimikrobiyal 

yönetim stratejileri büyük önem taşımaktadır(24).  

2.3.1. Enfeksiyon Risk Faktörleri 

            Kanser hastalarında hem malignite hem de hasta özelliklerinde kaynaklanan 

birçok nedenle enfeksiyonlara yatkınlık oluşmaktadır. Bu hastalarda enfeksiyon 

risk faktörlerinin bilinmesi, riskli hastaların tespit edilerek erken ve etkili 

tedavilerin başlanabilmesi açısından önemlidir. Hematolojik malignitelerin aksine, 

solid tümörlü hastaların çoğunda immunsüpresyon çok yoğun değildir ve uzun 

süreli nötropeni yaşanmaz. Bu hastalarda;  deri ve mukozal yüzeyler gibi normal 

anatomik bariyerlerin bozulması, obstrüktif olaylar (akciğer, hepato-biliyer, 

pankreas, bağırsak, prostat ve jinekolojik tümörleri olan hastalarda yaygın olarak 

görülür), cerrahi prosedürler, tıbbi cihazların (kateter, stent, şant, protez vb.) 

kullanımının artması, beslenme faktörleri, kemoterapi, radyoterapi, sık antibiyotik 

kullanımı ve nötropeni gibi faktörler enfeksiyon riskini artırmaktadır. Solid tümörlü 

hastalarda enfeksiyon riskini artıran faktörler tablo 1’de gösterilmiştir(2). 
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Tablo 1. Solid tümörlü hastalarda enfeksiyon riskini artıran faktörler 

Risk faktörleri Açıklama  

 

Primer veya metastatik tümöre 

bağlı tıkanma 

 

 Solunum yolları: Obstrüktif pnömoni, akciğer 

apsesi, ampiyem, fistül oluşumu (örneğin; bronko-

plevral veya trakea-özofojeal) 

 Safra yolları: Yükselen kolanjit, hepatik ve 

pankreas apsesi 

 İntestinal: bağırsak tıkanıklığı, nekroz, perforasyon, 

peritonit, kanama 

 Üriner sistem: idrar yolu enfeksiyonu, böbrek 

apsesi, prostatit veya prostat apsesi 

 

Anatomik engellerin bozulması 

 

 Kemoterapi (mukozit), radyasyon tedavisi, 

intravasküler  kateterler, üriner kateterler, perkütan 

endoskopik gastrostomi tüpleri ve diğer tıbbi 

cihazlar, cerrahi / tanısal prosedürler 

 

Prosedür ve cihazlar 

 

 Teşhis / tedavi amaçlı cerrahi: cerrahi alan 

enfeksiyonları, yara ayrılması, apse oluşumu 

 İntravasküler kateter, stent, şant, protez gibi invaziv 

cihazların sıkça kullanımı 

 Protez cihazlar: enfekte protez, osteomiyelit 

ve/veya septik artrit, lokal apse oluşumu, 

bakteriyemi 

 

Nötropeni  

 

 Kemoterapi, radyasyon tedavisi, tümörün kemik 

iliği infiltrasyonu, ilaçlar (örneğin; gansiklovir) 

 

Çeşitli faktörler 

 

 Yaş, beslenme durumu, önceki antibiyotik 

maruziyeti, öğürme refleksinin kaybı 
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2.3.2. Enfeksiyon Bölgeleri 

            Solid tümörlü hastalarda enfeksiyon bölgeleri büyük ölçüde; tümörün 

yerleşim yerine, implante edilen tıbbi cihazların yerine ve yapısına, uygulanan 

invaziv/cerrahi işlemlere ve radyasyon bölgesine bağlıdır. Türkiye’de solid tümörlü 

ve hematolojik maligniteli hastalarda enfeksiyonlar üzerine yapılan birçok 

çalışmada etken izole edilen örneklerin çoğunu kan kültürleri oluşturmuştur. Kan 

kültüründen sonra en sık etken izole edilen örnekler idrar ve balgam kültürleri 

olmuştur(25-28). 

            Solid tümörlü hastalarda yaygın enfeksiyon bölgeleri tablo 2’de 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 2. Solid tümörlü hastalarda yaygın enfeksiyon bölgeleri 

Enfeksiyon bölgesi Özellik  

 Kan dolaşımı 

 

Genellikle intravasküler kateterler ve nötropeni ile ilişkilidir 

 Solunum sistemi 

 

Öğürme refleksi veya siliyer işlev kaybı olan hastalarda 

aspirasyon pnömonisi, post-obstrüktif pnömoni, ampiyem  

 Üst gastrointestinal sistem 

(GİS) 

 

Trakeo-özofageal fistül, PEG ilişkili enfeksiyon, mide 

perforasyonu ile apse oluşumu veya peritonit 

 Alt GİS 

 

Bağırsak perforasyonu sonrası peritonit veya apse,  

nötropenik enterokolit, clostridium difficile veya CMV ile 

ilişkili kolit, perirektal / peri-anal enfeksiyon 

 Hepato-biliyer, pankreas 

 

Kolanjit, lokal apse oluşumu, viral enfeksiyonların 

reaktivasyonu (HBV, HCV, CMV) 
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 Genitoüriner sistem  Komplike üriner sistem enfeksiyonları, obstrüktif üropati, 

prostatit,  karın ve/veya pelvik apseler 

 Cilt ve mukoza 

 

İnvaziv işlemler veya cerrahi ilişkili olabilir.  Polimikrobiyal 

enfeksiyonlar yaygındır 

 Kemik, kıkırdak, eklemler 

 

Genellikle cerrahi veya protez cihazlarla ilgilidir.  

 Meme 

 

Rekonstrüksiyon ve implantlar dahil olmak üzere genellikle 

meme kanseri cerrahisi ile ilgilidir 

 Merkezi sinir sistemi Ventrikülit, menenjit, şantla ilgili enfeksiyonlar ve cerrahi 

sonrası enfeksiyonlar 

 

2.3.3. Kan Dolaşımı Enfeksiyonları             

            KDE’nin önlenmesi ve tedavisi son yıllarda giderek iyileşme gösterse de 

hala kanser hastalarında gözlenen en yaygın enfeksiyonlar arasında KDE yer 

almaktadır(29). Solid tümörlü hastalarda bakteriyemi ve fungemi riski hematolojik 

maligniteli hastalara göre daha düşüktür(30). Birleşik Krallık'ta kanser hastalarında 

(nötropenik ve nötropenik olmayan) 14 yıllık bir süre boyunca KDE’nin boylamsal 

bir sürveyans çalışmasında, 5,5/1000 genel insidans ile değişken bir KDE insidansı 

bulunmuştur. Ayrıca, hematoloji hastalarında bireysel insidans, solid tümör 

hastalarına göre üç kat daha yüksek (sırasıyla 10,9/1000 başvuruya karşı 3,6/1000 

başvuru) saptanmıştır(31). Hematolojik hastalarda KDE insidansının daha yüksek 

olması; bu hastalarda daha derin ve uzun süreli nötropeni, daha yüksek 

immünosupresyon seviyeleri ve daha sık kemoterapiye bağlı mukozit bulunması  

ile açıklanabilir. 
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2.3.3.1. Epidemiyoloji  

            KDE’ler ağırlıklı olarak kalıcı santral venöz kateterleri (SVK) ve diğer 

vasküler erişim cihazları olan hastalarda ve ayrıca ciddi oral veya intestinal 

mukoziti olan hastalarda ortaya çıkmaktadır. Bu tür hastalar nötropeni atakları 

geçirdiklerinde KDE riski artar. Nötropeni şiddeti ve süresi, seçilen antineoplastik 

tedavi, kanserin türü, konağa bağlı faktörler, kemoproflaksi ve ampirik antibiyotik 

tedavisi, SVK kullanımı, çevresel faktörler, hastanede kalma süresi, coğrafi bölge 

gibi faktörler KDE epidemiyolojisini etkilemektedir(32).           

            Kanserli hastalarda, KDE’lerden sorumlu olan mikroorganizmaların 

bilinmesi hızlı tanı ve tedaviler açısından önemlidir. Bu hasta grubunda gelişmiş 

tedavilere rağmen bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar hala en önemli mortalite ve 

morbidite nedenleri arasında yer almaktadır(33). Özellikle kemoterapi alan solid 

tümörlü hastalarda enfeksiyona yol açabilecek patojenlerin yelpazesi oldukça 

geniştir(34). KDE’lerin çoğu tek bir mikroorganizma ile meydana gelirken 

polimikrobiyal enfeksiyonlar vakaların yaklaşık olarak %5-10'unu oluşturur(9). 

Hematolojik maligniteli hastaların aksine, solid tümörlü hastalarda kemoterapi 

sonrası antimikrobiyal profilaksi verilmemektedir. Ayrıca solid tümörlü hastaların 

çoğunda enfeksiyon riski yaratan tümör yerleşim bölgesi bulunması, geçirilmiş 

cerrahiler, cerrahi dışı invaziv işlemlerin sıkça kullanılması gibi faktörler gram 

negatif bakteriler ile gelişen sekonder KDE riskini artırmaktadır. Gram negatif 

bakteriyemilerin (GNB) artmasıyla sıkça kullanılan antimikrobiyal ajanlara karşı 

direncin ortaya çıkması, onko-hematolojik hastalar da dahil olmak üzere dünya 

çapında önemli bir sorun oluşturmuştur(35, 36). Antimikrobiyal direncin arttığı bu 
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çağda doğru ampirik antibiyotik tedavisini seçmek klinik bir zorluk haline 

gelmiştir. Özellikle genişlemiş spektrumlu β-laktamaz (GSBL) üreten 

Enterobacteriaceae'nin yaygınlaşması, karbapenem kullanımının artmasına yol 

açmıştır. Bu durum Clostridium difficile ile ilişkili ishali artırmasının yanı sıra ve 

karbapenemlere dirençli bakteriler de dahil olmak üzere çoklu ilaca dirençli (MDR) 

mikroorganizmaların seçilimini de artırmıştır. Karbapenem dirençli GNB'nin 

ortaya çıkmasıyla tedavi seçenekleri çok sınırlanmış ve hekimler genellikle 

toksisite sorunları yaratan kolistin/polimiksin B, tigesiklin ve fosfomisin gibi 

antibiyotiklere yönlenmiştir. Gram pozitif organizmalarda da özellikle vankomisine 

dirençli Enterococcus faecium (VRE) ve metisiline dirençli Staphylococcus aureus 

(MRSA) suşlarındaki artış endişe vericidir.  

            Bütün bunlar nedeniyle bu hasta grubunun epidemiyolojik özelliklerine 

hakim olmak; enfeksiyon etkenlerinin türünü, sıklığı ve antibiyotik direnç 

durumunu bilmek tedavi yaklaşımlarında yol gösterici olacaktır. 

 

2.3.3.2. Etkenler 

            Solid tümörlü hastalarda KDE etkenlerinin büyük çoğunluğunu gram pozitif 

ve gram negatif bakteriler oluşturmaktadır(37). 1960'lar ve 1970'ler boyunca, 

kanser hastalarında KDE'nin en sık etkeni gram negatif bakteriler iken sonraki 20 

yılda santral venöz katater kullanımı, ciddi mukozite neden olan kemoterapi 

rejimleri ve kinolon proflaksisi gibi nedenler kanser hastalarında enfeksiyon 

etkenlerini gram negatiflerden gram pozitiflere kaydırmıştır(58). Fakat, tüm kanser 
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hastalarını ve sadece solid tümörlü hastaları içeren farklı derlemelerde son 20 yılda 

tekrar gram negatif bakterilerin baskın hale geldiği bildirilmiştir(2, 58, 62). 

2.3.3.2.1. Bakteriyel Etkenler 

            En yaygın bakteriyel KDE etkenleri aşağıda özetlenmiştir.  

Gram Pozitif Bakteriler  

            Staphylococcus aureus, koagülaz negatif stafilokoklar, Enterococcus spp. 

ve viridans grubu streptokoklar kanser hastalarında karşılaşılan en yaygın gram 

pozitif bakteriyel patojenlerdir(38).  

            S. aureus sıklıkla intravasküler kateter enfeksiyonlarına, deri ve yumuşak 

doku enfeksiyonlarına, iç organ apselerine, endokardite, kemik ve eklem 

enfeksiyonlarına ve KDE’lere yol açar. Hastaneden edinilen KDE’lerin yaklaşık 

%20'sine S. aureus neden olmaktadır. S. aureus'un neden olduğu KDE’ler, acil 

müdahale gerektiren tıbbi bir durumdur. S. aureus enfeksiyonuna bağlı metastatik 

odaklar gelişebilir ve bu da uzun süreli antimikrobiyal tedavi ve cerrahi müdahale 

gerektirebilir(39).  

            Koagülaz negatif stafilokoklar (KNS), normal cilt  florasının bir parçası olan 

heterojen bir bakteri grubunu (S. epidermidis, S. haemolyticus vs.) içerir. S. aureus 

ile karşılaştırıldığında virulansı daha düşüktür. İntravasküler kateter 

enfeksiyonlarının en yaygın nedenidir(40, 41). Kanser hastalarında kısa süreli ve 

tünelli santral venöz kateterlerin sıkça kullanılması nedeniyle KNS bu hasta 

grubunda KDE’lerin en yaygın nedenlerinden biridir. Deriden kontaminasyon 
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yaygın olduğundan genellikle tek pozitif kan kültürü ile KDE tanısı 

konulamamaktadır. KNS ayrıca protez kapaklar ve diğer endovasküler cihazlar, 

beyin omurilik sıvısı (BOS) şantları, periton diyaliz kateterleri, oküler implantlar 

ve protez eklemler ile yabancı cisim enfeksiyonlarına neden olabilmektedir. S. 

lugdunensis ise diğer KNS'lerden daha öldürücüdür ve kan kültürlerinde bir 

kontaminant olarak değerlendirilmemelidir. Bir çalışmada S. lugdunensis'e bağlı 

toplumdan edinilen kan dolaşımı enfeksiyonlarının %50'ye kadarı endokardit ile 

ilişkilendirilirken, nozokomiyal S. lugdunensis bakteriyemileri genellikle kateterle 

ilişkili olarak bulunmuştur(42). S. lugdunensis aynı zamanda deri ve yumuşak doku 

(çoğunlukla apse oluşumuyla birlikte), kemik ve eklem, merkezi sinir sistemi 

(MSS), periton ve ağız boşluğu enfeksiyonlarıyla da ilişkilendirilmiştir(43). 

            Enterococcus spp. normal GİS florasının bir bileşenidir ve bazen vajina ve 

ağız boşluğunda bulunabilir(44). Enterokok enfeksiyonları, bağırsak duvarı 

bütünlüğünün bozulması, genitoüriner komplikasyonlar, dışkı kontaminasyonu, 

hayvanlarla temas ve hastaneden edinim yoluyla ikincil olarak gelişebilir. S. aureus 

ve grup A Streptococcus ile karşılaştırıldığında daha düşük virülansa sahiptir. 

Endokardit, idrar yolu enfeksiyonları, osteomiyelit, enterik ve intraabdominal 

enfeksiyonlara yol açmasının yanı sıra bakteriyemiler özellikle kanser hastalarında 

yaygındır. Gastrointestinal, genitoüriner ve safra yolları kanserleri, antineoplastik 

kemoterapi, nötropenik kolit (tiflit) ve enterik graft-versus-host hastalığının tümü, 

enterokok ve diğer enterik mikroorganizmaların bağırsak lümeninde translokasyon 

ile bakteriyemi oluşturmasına olanak tanır.  



20 
 

            Viridans grubu streptokoklar, ağız boşluğu, üst solunum yolları, 

gastrointestinal ve kadın genital yollarında bulunan heterojen bir bakteri grubudur. 

Kemoterapiye bağlı oral stomatit ve enterit nedeniyle mukozal bariyerin bozulması 

ile enfeksiyona yol açabilirler. Viridans grubu streptokok enfeksiyonlarının 

gelişimi için diğer risk faktörleri arasında; derin nötropeni, trimetoprim-

sulfametoksazol veya bazı florokinolonlarla antimikrobiyal profilaksi ve mide asidi 

baskılayıcıların kullanımı yer alır(45, 46). 

            Ayrıca daha az yaygın olarak Streptococcus bovis, Streptococcus 

pneumoniae, Listeria monocytogenes, corynebacterium spp., bacillus spp. kanser 

hastalarında kan KDE’lere ve diğer çeşitli enfeksiyonlara neden olan gram pozitif 

bakterilerdir(38). 

Gram Negatif Bakteriler  

            Gram negatif bakteriler arasında Enterobacteriaceae ailesi üyeleri (özellikle 

E. coli ve Klebsiella spp.) ve Pseudomonas aeruginosa en sık karşılaşılan 

patojenlerdir(38).  

            Enterobacteriaceae ailesi alt gastrointestinal sistemin normal mikrobiyal 

florasında bulunur ve kan kültürlerinde izole edilen gram negatif bakterilerin en 

yaygın grubudur. Sıklıkla kan dolaşımı, idrar yolu, periton, hepatobiliyer ve 

nozokomiyal ve ventilatörle ilişkili akciğer enfeksiyonlarına neden olurlar. Bu 

ailenin daha yaygın olarak karşılaşılan üyeleri arasında E. coli, Klebsiella spp, 

Enterobacter spp, Citrobacter spp, Serratia spp, Proteus spp, Morganella spp, 
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Providencia spp, Plesiomonas spp, Hafnia spp, Yersinia spp, Salmonella spp. ve 

Shigella spp. bulunur.  

            E. coli kan kültürlerinden en sık izole edilen gram negatif bakteri olup aynı 

zamanda üriner sistem enfeksiyonlarında da en sık görülen patojendir. E. coli 

O157:H7, enterohemorajik E. coli'nin çoğunu oluşturur ve hem bağışıklığı 

baskılanmış hem de bağışıklığı yeterli hastalarda shiga toksin aracılı hemorajik 

kolite neden olabilir. E. coli O157:H7 genellikle kontamine kıyma tüketimi yoluyla 

edinilir ve hemolitik üremik sendromun (şistositli hemolitik anemi, trombositopeni 

ve böbrek yetmezliği) en yaygın nedenidir.  

            Klebsiella spp. ise solunum yolu enfeksiyonlarında en sık karşılaşılan 

Enterobacteriaceae türleridir. Artan antibiyotik direnci nedeniyle neden olduğu 

KDE’lerin tedavisinde zorluklar yaşanmaktadır.  

            P. aeruginosa, immunsüpresif hastalarda KDE’ye neden olan en endişe 

verici bakterilerden biridir. Tüm tıbbi ilerlemelere rağmen, P. aeruginosa 

enfeksiyonlarına atfedilen morbidite ve mortalite hala önemli düzeydedir. Çeşitli 

mekanizmalar yoluyla yüksek mortaliteye ve ilerleyici ilaç direncine yol açan doğal 

bakteriyel virülansa sahiptir. P. aeruginosa enfeksiyonlarının genellikle hastane 

kaynaklı olduğu kabul edilse de toplum kökenli primer KDE’lerde de ara sıra ortaya 

çıkmaktadır(47). Bağışıklık sistemi yeterli hastalarla karşılaştırıldığında, hem P. 

aeruginosa hem de Enterobacteriaceae’a bağlı KDE’ler, nötropenili ve hematolojik 

maligniteli hastalarda daha yaygındır(48). P. aeruginosa ayrıca antineoplastik 

kemoterapi alan hastalarda ciddi yumuşak doku enfeksiyonlarına ve sekonder 
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bakteriyemilere neden olabilir. P. aeruginosa'ya karşı etkili antimikrobiyaller 

arasında sefepim, seftazidim, meropenem, imipenem, doripenem, piperasilin, 

piperasilin-tazobaktam, aztreonam, siprofloksasin, levofloksasin, gentamisin, 

amikasin ve kolistin bulunur. Aminoglikozid veya kolistin tedavisi tek başına P. 

aeruginosa bakteriyemisinin tedavisi için uygun değildir(49). P. aeruginosa 

antimikrobiyal ilaç direncinin gelişmesi açısından önemli bir potansiyele sahiptir. 

Çoklu ilaca dirençli P. aeruginosa gelişimi için risk faktörleri arasında bir veya 

daha fazla hafta boyunca karbapenem kullanımı, önceki yıl içinde P. aeruginosa 

enfeksiyonu veya kolonizasyon öyküsü ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH) öyküsü yer alır(50). 

            Ayrıca Acinetobacter spp., Stenotrophomonas maltophilia, Ralstonia spp. 

KDE’ye neden olan diğer gram negatif bakterilerdir.          

2.3.3.2.2. Fungal Etkenler 

              Fungal infeksiyonlar özellikle kemoterapi, radyoterapi ve immunsupresif 

diğer ajanların kullanıldığı kanser hastalarında daha sık görülmektedir. Bağışıklık 

sistemi baskılanmış hasta sayısının artması ve invazif cihazların kullanımının 

artması nedeniyle insidansı artmaktadır. Farklı prospektif çalışmalar kandidemi 

hastalarında kanser prevalansının %30 ile %50 arasında değiştiğini göstermiştir(51, 

52).  

            Candida spp. kan dolaşımındaki mantar enfeksiyonlarında en sık izole 

edilen mantardır(51-55). İnsanlarda hastalığa neden olabilen 15 farklı Candida türü 

arasında en yaygın olarak izole edilenler C. albicans, C. glabrata, C. tropikalis, C. 
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parapsilosis ve C. krusei'dir. Doğada, gastrointestinal sistem, kadın genital sistem 

ve deri normal florasında bulunurlar(56). Candida türlerine bağlı KDE görülme 

sıklığı farklı çalışmalarda %5 ila %9 arasında bildirilmiştir. Maligniteli hastalarda 

insidans çalışmaları arasında büyük farklılıklar bulunmaktadır. Avrupa Araştırma 

ve Tedavi Örgütü'nün son rapor ettiği insidans, solid tümörlü hastalarda %0,15 iken 

hematopoietik kök hücre nakli alıcılarında %1,55'tir ve genel insidans 

%0,23'tür(54). Fungemi çoğunlukla solid tümörler arasında gastrointestinal 

kanserli hastalarda görülür; bunu genito-üriner ve baş-boyun kanserli hastalar takip 

eder. Bu eğilim bu bölgelerde Candida kolonizasyonu ile ilişkilidir. Onkolojik 

cerrahi hastalarında, özellikle üst gastrointestinal sistem cerrahisine başvuran 

hastalarda Candida enfeksiyonları riski yüksektir(57). Ayrıca intravasküler ve idrar 

kateterleri, hiperalimentasyon sıvıları, geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı, 

yoğun bakımda kalma öyküsü, komorbiditeler ve eşlik eden bakteriyel 

enfeksiyonlar da kandidemi riskini artımaktadır. 

            Değişik Aspergillus türleri de fungemi nedeni olabilmektedir. Özellikle A. 

fumigatus, A. flavus, A. terreus bu grup etkenler arasında en sık rastlananlardır.  

Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis, 

Fusarium türleri (F. moniliforme, F. solani, F. dimerum, F. oxysporum) de fungemi 

oluşturmaktadır(58).  

            İnvaziv mantar enfeksiyonlarının tanı ve tedavisindeki gelişmelere rağmen, 

maligniteli hastalarda mortalite hala yüksektir (%35-%50). Solid tümörlü  ve 

hematolojik maligniteli hastalar arasında anlamlı farklar yoktur(51, 52). 
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2.3.3.3. Antimikrobiyal Direnç 

            Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve ABD Hastalık Kontrol ve Önleme 

Merkezleri (CDC) gibi kuruluşlar antimikrobiyal direnci küresel bir tehdit olarak 

kabul etmiştir(59, 60). Antibiyotiklerin yanlış ve aşırı kullanımı, antibiyotik 

direncinin artmasında önemli bir etkendir(61, 62). Antibiyotik kullanımını 

yönetmede ve yenilemede başarısız olunursa, ilaca dirençli enfeksiyonlar nedeniyle 

2050 yılına kadar yaklaşık 10 milyon ilave ölümün olacağı tahmin edilmektedir(63-

65). Kanser hastalarında enfeksiyonlar yaygındır ve bakteriyel enfeksiyonların 

önlenmesi ve tedavisi etkili antibiyotiklere bağımlıdır. Kanser hastalarında 

antibiyotik başarısızlığı sepsis sıklığını, sepsise bağlı mortaliteyi ve sepsise bağlı 

bakım maliyetlerini artırır.   

            Antibiyotik direnci, mikroorganizmaların genellikle onları öldüren veya 

büyümelerini önleyen antibiyotiklere maruz kaldıklarında hayatta kalma yeteneği 

olarak tanımlanır(66). Antibiyotik direnci içsel veya çeşitli genetik mekanizmalar 

nedeniyle edinilmiş olabilir. Bazı mekanizmalar bazen 1 veya 2 sınıf antibiyotikte 

antibiyotik direncine yol açarken, bazen de ≥3 farklı antibiyotik sınıfına direnç 

geliştirerek çoklu ilaca dirençli (MDR) izolatlarla sonuçlanır(67, 68).  

            Kanserli hastalarda enfeksiyonlardan kaynaklanan mortalite ve morbiditeyi 

azaltmak için geniş spektrumlu antibiyotiklerin yaygın ve uzun süreli kullanımı 

direncin ortaya çıkmasına katkıda bulunmaktadır(69-71). Ayrıca kanser hastaları, 

antibiyotiğe dirençli organizmaların ana kaynağı olan sağlık hizmeti kaynaklı 

enfeksiyonlar açısından risk altındadırlar.  
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            2015'ten bu yana kanser hastalarından E. faecium, S. aureus, Klebsiella 

pneumoniae, A. baumannii, P. aeruginosa ve Enterobacter spp. patojenlerinin 

izole edildiği çeşitli çalışmalar tablo 3’te özetlenmiştir(72). Bunlar, farklı 

patojenlerde MDR prevalansını göstermekte ve kanserli hastalarda antibiyotik 

direncinin gelişmesinde daha önce antibiyotik maruziyetinin ve hastane kaynaklı 

enfeksiyonların ana risk faktörleri olduğunu vurgulamaktadır. 

Tablo 3. Kanserli hastalarda antibiyotik direnci: Önemli noktalar 

 

İNCELENEN          

NÜFUS 

DİRENÇLİ 

MİKROORGANİZ

MALAR 

ANTİBİYOTİK       

DİRENCİNİN 

GELİŞİMİNDE RİSK 

FAKTÖRLERİ 

                 YORUMLAR REFERANS 

Kanser hastalarında 

KDE atakları (Ocak 
1995-Mayıs 2015) 

E. faecium Uzun süreli antibiyotik 

maruziyeti 
 21.695 pozitif kan kültüründen 403 E. 

faecium KDE’si 

Tedim 

2017(70) 

   2005'ten 2015'e kadar gözlemlenen E. 

faecium enfeksiyonlarına bağlı 

KDE'lerde artış 

  

Hematolojik nötropenik 

hastalar (Temmuz 2009 

- Temmuz 2012) 

E. faecium  Önceki hastane yatışı  52 hastanın 32'sinde (%61,4) ampisiline 

dirençli E. faecium kolonizasyonu tespit 
edildi 

Sanchez- 

Diaz 

2016(73) 

  Levofloksasin profilaksi  Kanserli hastaların bağırsağında 

bulunan ampisilin dirençli E. 

faecium’un MDR klonları bakteriyemi 

gelişimini artırır 

  

Hematolojik maligniteli 

hastalarda KDE'ler 

(Ocak 2008 - Aralık 

2012) 

E. faecium  Profilaktik 
antibiyotikler 

 Toplam 15.095 kan kültürünün 58’i E. 
faecium KDE’si 

Alatorr -

Fernandez 

2017(74) 

  Son 3 ayda vankomisin 
tedavisi 

Vankomisine dirençli izolatlar daha 

yüksek mortalite ile ilişkilendirildi 
  
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Malign hematoloji ve 

onkoloji hastalarında 

KDE'ler (2008-2014) 

E. faecium  Önceden antibiyotiğe 
maruziyeti 

 Çalışmaya E. faecium KDE'li 96 hasta 
dahil edildi 

Xie 

2020(69) 

  Vankomisine dirençli izolatlarla 30 

günlük mortalitenin daha yüksek 

olduğu saptandı 

  

 

 

Hematolojik maligniteli 

hastalarda KDE'ler 

(Ocak 2012-Aralık 

2014) 

 

 

P. aeruginosa  

  

  

 Önceden hastane yatışı 

 

P. aeruginosa KDE'li 64 hasta 

incelendi 

 

 

Tofaş 

2020(71) 

 Florokinolon 

profilaksisi 
 İzolatların %37,5'i MDR'ydi   

   P. Aeruginosa, yüksek mortalite ile 

seyreden hematolojik maligniteli 

hastalarda önemli bir patojendir 

  

Hematolojik maligniteli 

hastalarda ve 

hematopoietik hücre 

nakli alıcılarında 

KDE'ler (Ocak 2012-

Mart 2018) 

P. aeruginosa  Florokinolon 
profilaksisi 

 51 hastada 55 P. aeruginosa 
bakteriyemi atağı 

Hakkı 

2019(75) 

   Florokinolon profilaksisi meropeneme 

karşı duyarlılıkla ilişkili değildi ancak 

anti-psödomonal beta-laktamlara veya 

aminoglikozidlere karşı duyarlılık 

yoktu 

  

Kanserli nötropenik 

hastalarda KDE'ler 

(Ocak 2006-Mayıs 

2018) 

P. aeruginosa  Piperasilin-tazobaktam 
ile önceki tedavi 

 12 ülkedeki 34 merkezde P. aeruginosa 
kaynaklı 1217 KDE epizodu 

Gudiol 

2020(76) 

  Daha önce anti-

psödomonal 

karbapenem kullanımı 

 MDR oranı çalışma dönemi boyunca 

önemli ölçüde arttı 

  

  Florokinolon 

profilaksisi 

   

Akciğer kanserli 

hastalarda solunum yolu 

enfeksiyonları (Eylül 

2017 - Ekim 2018) 

K. pneumoniae   Hastaneden edinilmiş 
enfeksiyonlar 

 Solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte 

akciğer kanseri olan 47 hastanın 
27'sinde K. pneumoniae tespit edildi 

Ding 

2020(77) 

   Çalışmada K. pneumoniae izolatlarının 

%51,4'ü MDR idi ve akciğer kanseri 

hastalarında akciğer enfeksiyonuna 

neden olan baskın suştu 

  
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KDE, hastane kaynaklı 

ve intraabdominal 

enfeksiyonları olan 

kanser hastaları (Şubat-

Temmuz 2013) 

K. pneumoniae  Sistemik steroid öyküsü  Toplamda 230 ardışık K. pneumoniae 
enfeksiyonu incelendi 

Zhang 

2016(78) 

  Kombinasyon 

antimikrobiyal tedavisi 

 Hipervirülent K. pneumoniae 

izolatlarının %12,6'sı geniş spektrumlu 

β-laktamaz üretti 

  

Malign hematoloji ve 

onkoloji hastalarında 

KDE'ler (Ocak 2014 - 

Eylül 2018) 

K. pneumoniae  KDE başlangıcından 

önceki 30 gün içinde 
karbapenem maruziyeti 

 Çalışmaya K. pneumoniae 

bakteriyemisi olan 89 hasta dahil edildi 

Lu 

2019(79) 

   Karbapenem dirençli K. pneumoniae, 

karbapenem duyarlı K. pneumoniae'den 

daha fazla mortaliteye neden oldu 

(%55,0'a karşı %15,9; P = 0,001) 

  

Kanser hastaları (2006 - 

Mart 2015) 

Metisiline dirençli 

S. aureus(MRSA) 
 Hastaneden edinilmiş 

enfeksiyonlar 
 S. aureus enfeksiyonu olduğu bildirilen 

450 hastadanın %21,1'i MRSA idi  

Bello-

Chavolla 

2018(80) 

   Mortalite için koruyucu faktörler 

arasında kateterin çıkarılması ve pozitif 

kan kültürlerinden <48 saat sonra S. 

aureus için yeterli tedavinin 

başlatılması yer alıyordu 

  

Eritrodermik kutanöz T 

hücreli lenfoma (CTCL) 

hastaları (2012-2016) 

S. aureus   50 olgunun 17'si (%34) MRSA'ya 
bağlıydı 

Ege 

2020(81) 

   Eritrodermik CTCL'li hastalarda MRSA 

prevalansı yüksekti 

  

Kanser hastaları 

(Haziran 2014 - Mart 

2016) 

MRSA   Çalışmaya 120 İzolat (40 toplum 

kökenli ve 80 hastane kökenli MRSA) 

dahil edildi 

Şehata 

2019(82) 

   Toplumdan edinilen MRSA'lı 

hastalarda, radyoterapi sonrasında 

MDR kazanma oranı arttı  

  
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Kanser hastaları 

(Temmuz 2017 - Ocak 

2018) 

A. baumannii    520 kan örneğinden 48 A. baumannii 
izolatı elde edildi 

Wasfi 

2020(83) 

   AB'de karbapenemazların karbapenem 

direncinin ana mekanizması olduğu 

belirlendi 

  

Kanserli hastalar - tek 

bir hastadan başlayan 

salgın (Mart 2011) 

A. baumannii  Hastaneden edinilmiş 

enfeksiyonlar 

 66 A. baumannii suşu (%62,3) 

enfeksiyon, 40'ı (%37,7) kolonizasyon 

olarak kabul edildi 

Cornejo-

Juarez 

2020(84) 

   MDR suşlarına sahip kolonize 

hastaların kurumlar arasında transferi 

tehdit oluşturdu 

  

Hematolojik malignitesi 

olan hastalar (Ocak 

2014 - Haziran 2015) 

A. baumannii  Önceki karbapenem 
maruziyeti 

 A. baumannii bakteriyemisi olan 40 

hasta belirlendi ve bu, bakteriyemi 

vakalarının %2,9'unu (1358'in 40'ı) 
oluşturdu 

Wang 

2017(85) 

  Önceki hastane yatışı  Karbapenem dirençli A. baumannii 

enfeksiyonu olan hastaların hastanede 

kalış süreleri anlamlı derecede daha 

uzundu 
 

 

 

Antibiyotik direnci, enfeksiyonları önlemek ve tedavi etmek için antibiyotik 

kullanan kanser hastalarında zararlı etkilere yol açmaktadır. Bodro ve arkadaşları, 

kanserli hastalarda antibiyotiğe dirençli patojenlerin diğer bakteriyel patojenlerle 

göre bakteriyeminin kalıcılığını (%25'e karşı %9,7), metastatik enfeksiyonu (%8'e 

karşı %4) ve erken vaka ölüm oranlarını (%23'e karşı %11) artırdığını 

bildirmiştir(86). Antibiyotiğe dirençli bakterilerin neden olduğu enfeksiyonlar, 

hematolojik maligniteli hastalara kıyasla solid tümörlü hastalarda daha az 
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incelenmesine rağmen son epidemiyolojik verilerde solid tümörlü hastalarda MDR 

patojenlerinin yüksek prevalansı vurgulamaktadır(7, 87, 88). 

            Sonuç olarak artan antimikrobiyal direnç özellikle immunsüpresif bir grup 

olan kanser hastalarında ciddi tehdit oluşturmaktadır. Antibiyotik direncinin önüne 

geçilmesi için enfeksiyonun önlenmesi, antibiyotik kullanımının en aza indirilmesi 

ve sürveyans çalışmalarının sürdürülmesi gibi stratejiler uygulanmalıdır. 

Antibiyotik yönetimi açısından sağlık çalışanları ve hastalar, antibiyotiklerin uygun 

kullanımı konusunda teşvik edilmelidir. 

2.3.3.4. Klinik Bulgular 

            KDE genellikle ciddi bir durumdur ve bir dizi semptomla kendini 

gösterebilir. Ateş, titreme ve üşüme hissi, halsizlik ve yorgunluk, solunum zorluğu, 

nabızda hızlanma, baş ağrısı, bulantı ve kusma, deri değişiklikleri, bilinç 

değişiklikleri gibi semptomlar görülebilir. Bu belirtiler ve semptomlar kişiden 

kişiye değişebilir, enfeksiyonun türüne, yayılma şekline ve ciddiyetine bağlı olarak 

farklılık gösterebilir.  

            Enfeksiyona karşı düzensiz konak yanıtının neden olduğu fizyolojik, 

biyolojik ve biyokimyasal anormalliklerin olduğu klinik bir sendrom olan sepsis, 

KDE’nin ciddi bir komplikasyonudur. Artmış sepsis oranının nedenleri arasında 

ilerleyen yaş, immünsüpresyon ve çoklu ilaca dirençli enfeksiyonlar yer 

almaktadır(89-93). Toplumsal kılavuzlar, sepsis ile ilişkili mortaliteyi azaltmanın 

bir yolu olarak, sepsis geliştirebilecek enfekte hastaların erken tanımlanması 

gerektiğini savunmaktadır(94-98). En sık kullanılan iki skorlama sistemleri; hızlı 
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Sıralı (Sepsis ile ilişkili) Organ Yetmezliği Değerlendirme Puanı (quick Sequential 

(Sepsis-related) Organ Failure Assessment score - qSOFA) ve Ulusal Erken Uyarı 

Puanıdır (National Early Warning Score - NEWS)(97). NEWS, altı fizyolojik 

parametreden (solunum sayısı, oksijen saturasyonu, sistolik kan basıncı, nabız 

sayısı, bilinç düzeyi, vücut sıcaklığı) türetilen toplu bir puanlama sistemidir ve çoğu 

doktor tarafından tercih edilir. Toplam puan, sepsis nedeniyle ölüm riskini temsil 

eder ve yanıtın aciliyetini gösterir (0 ila 4 puan - düşük risk, 5 ila 6 puan - orta risk, 

7 veya daha fazla puan - yüksek risk). qSOFA puanı, Sıralı (Sepsis ile ilişkili) Organ 

Yetmezliği Değerlendirme puanının (SOFA) değiştirilmiş bir versiyonudur. Skorun 

≥2 olması sepsis nedeniyle kötü sonuçlarla ilişkilidir. qSOFA puanının 

hesaplanması kolaydır, çünkü her biri hasta başında kolayca tanımlanabilen ve bir 

puan tahsis edilen yalnızca üç bileşenden oluşur: Solunum hızı ≥ 22/dk, bilinç 

değişikliği, sistolik kan basıncı ≤100 mmHg. Sepsisli acil servis hastalarında çeşitli 

skorların retrospektif bir incelemesinde, NEWS en doğru öngörücü olarak 

saptanırken qSOFA’nın ise başlangıçta bir tanı aracı olarak değil, sepsisten ölüm 

riskini hesaplayan bir tahmin aracı olarak kullanılabileceğine vurgu yapılmıştır(98).  

            Klinisyenin enfeksiyonun varlığını tanımlamasına veya tanımlanmış bir 

organizmayı sepsis ile nedensel olarak ilişkilendirmesine yardımcı olacak açık bir 

kılavuz yoktur. Tanı koymanın temeli, enfeksiyonun belirti ve semptomlarının yanı 

sıra destekleyici radyolojik ve mikrobiyolojik verilere ve tedaviye yanıttan elde 

edilen klinik şüpheye dayanmaktadır. 
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2.3.3.4.1. Semptom ve Bulgular  

            KDE bulunan hastalar tipik olarak hipotansiyon, taşikardi, ateş ve lökositoz 

gibi sepsis semptomları ile başvurabilir. Şiddet kötüleştikçe şok belirtileri (örneğin, 

soğuk cilt ve siyanoz) ve organ fonksiyon bozukluğu (örneğin, oligüri, akut böbrek 

hasarı, zihinsel durumda değişiklik) gelişebilir. Bu semptom ve bulgular KDE için 

spesifik değildir ancak aşağıdakileri içerebilir:  

 Enfeksiyöz bir kaynağa özgü semptom ve bulgular (örn. öksürük ve dispne 

pnömoniyi düşündürebilir; cerrahi yaradaki ağrı ve pürülan eksuda altta 

yatan bir apseyi düşündürebilir) 

 Arteriyel hipotansiyon (örn. sistolik kan basıncı [SKB] <90 mmHg, 

ortalama arteriyel basınç [OAB] <70 mmHg, SKB düşüşü >40 mmHg veya 

yaşa göre normalin iki standart sapmanın altında olması) 

 Vücut sıcaklığı >38,3 veya <36°C 

 Nabız > 90 atım/dk olması veya yaşa göre normal değerin ikiden fazla 

standart sapma üzerinde olması. 

 Takipne, solunum hızı >20/dk 

 Uç organ perfüzyonunun belirtileri: 

 Sepsisin erken evrelerinde sıcak, kızarmış cilt mevcut olabilir. Sepsis şoka 

ilerledikçe, kan akışının hayati organlara yeniden yönlendirilmesi nedeniyle 

cilt soğuyabilir. Azalmış kılcal dolum, siyanoz veya beneklenme şokun 

göstergesi olabilir 
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 Hipoperfüzyonun ek belirtileri arasında mental durum değişikliği, bilinç 

bulanıklığı veya huzursuzluk ve oligüri veya anüri yer alır 

 İleus veya bağırsak seslerinin olmaması sıklıkla hipoperfüzyonun son 

aşamasının bir işaretidir 

      Bu bulgular önceden var olan hastalık veya ilaçlara bağlı olarak değişebilir. 

Örnek olarak yaşlı hastalar, diyabet hastaları ve beta bloker kullanan hastalar, 

kan basıncı düştükçe uygun taşikardi göstermeyebilirler. Bunun tersine, genç 

hastalarda sıklıkla şiddetli ve uzun süreli bir taşikardi gelişir ve daha sonra 

sıklıkla aniden akut dekompansasyon ortaya çıkana kadar hipotansiyon 

görülmez. Kronik hipertansiyonu olan hastalarda sağlıklı hastalara göre daha 

yüksek kan basıncında göreceli hipotansiyon gelişebilir. 

2.3.3.4.2. Laboratuvar   

      KDE tanısı kan kültürü sonuçlarına dayanmaktadır fakat kan kültürü 

sonuçları çıkana kadar KDE’yi tanıyıp hızlıca tedavi başlamak gerekmektedir. 

KDE tanısı için laboratuvar özellikleri de spesifik değildir ve sepsisin altta yatan 

nedenine bağlı anormalliklerle veya sepsisten kaynaklanan doku 

hipoperfüzyonu veya organ fonksiyon bozukluğuyla ilişkili olabilir. Bu 

bulgular aşağıdakileri içerir: 

 Lökositoz (beyaz kan hücresi [WBC] sayısı >12.000 mikroL –1 ) veya 

lökopeni (WBC sayısı <4000 mikroL –1 ) 

 %10'dan fazla olgunlaşmamış form içeren normal WBC sayısı 
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 Diyabet yokluğunda hiperglisemi (plazma glukozu >140 mg/dL veya 

7,7 mmol/L) 

 Plazma C-reaktif proteini (CRP) yüksekliği 

 Arteriyel hipoksemi (arteriyel oksijen basıncı [PaO2]/solunan oksijen 

fraksiyonu [FiO2] <300) 

 Akut oligüri (yeterli sıvı resüsitasyonuna rağmen en az iki saat süreyle 

idrar çıkışının <0,5 mL/kg/saat olması) 

 Kreatinin artışı >0,5 mg/dL veya 44,2 mikromol/L 

 Pıhtılaşma anormallikleri (uluslararası normalleştirilmiş oran [INR] 

>1,5 veya aktive kısmi tromboplastin süresi [aPTT] >60 saniye) 

 Trombositopeni (trombosit sayısı <100.000 mikroL –1 ) 

 Hiperbilirubinemi (plazma toplam bilirubini >4 mg/dL veya 70 

mikromol/L) 

 Sepsiste adrenal yetmezlik (örneğin hiponatremi, hiperkalemi) ve 

ötiroid hasta sendromu da bulunabilir 

 Hiperlaktatemi (örneğin, >2 mmol/L), hipotansiyon varlığında veya 

yokluğunda organ hipoperfüzyonunun bir belirtisi olabilir ve ilk 

değerlendirmenin önemli bir bileşenidir, çünkü yüksek laktat kötü 

prognoz ile ilişkilidir(97). Serum laktat düzeyinin ≥4 mmol/L olması 

septik şokla tutarlıdır ancak tanısal değildir. Arteriyel ve venöz laktat 

korelasyon gösterse de, arteriyel laktat ölçümleri daha doğrudur ve 

tercih edilir  
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 Yüksek serum prokalsitonin (PCT) düzeyleri bakteriyel enfeksiyon ve 

sepsis ile ilişkilidir(99-101). PCT, kanser hastalarında özellikle KDE ve 

sepsis gibi önemli enfeksiyonların tanısında sıkça kullanılmaktadır. Bu 

proteinin seri değerlendirmelerinin tanı aşamasında daha doğru olduğu 

ve antibakteriyel tedavinin yanıtını tahmin etmede yararlı olduğu 

gösterilmiştir(102) 

Antimikrobiyal tedaviye başlamadan önce, farklı damarlardan en az iki set 

kan kültürü alınmalıdır. Kan kültürü seti mümkün olduğunca hem aerobik 

hem de anaerobik kan kültürü şişesinden oluşmalıdır. Günümüzde KDE 

patojenlerinin hızlı tanımlanması ve direnç paternlerinin belirlenmesi için 

spesifik moleküler teşhis testleri kullanılmaktadır. Bu teknolojiler, 

geleneksel, kültüre dayalı yöntemlere göre daha hızlı tanımlama ve 

duyarlılık bilgisi sağlayarak uygun ve hedefe yönelik antibiyotik tedavisinin 

zamanlamasını iyileştirme potansiyeline sahiptir. Matrisle ilişkili lazer 

desorpsiyon/iyonizasyon uçuş süresi kütle spektrometresi (MALDI-TOF 

MS) ve Multipleks polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) bu yöntemlerden 

bazılarıdır(103-106).  

2.3.3.4.3. Radyoloji  

            KDE’nin spesifik bir bölgedeki enfeksiyon odağına yönelik çeşitli 

görüntüleme yöntemleri kullanılabilir. Örneğin; pnömoni için göğüs radyografisi 

veya intraabdominal apse için  bilgisayarlı tomografi kullanılabilir. 
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2.3.3.5. Tedavi  

            Bağışıklık sistemi baskılanmış kanserli hastalar, özellikle derin nötropeni 

sırasında KDE gelişmesi halinde ciddi sepsis riski altındadır. Bu hastalarda 

enfeksiyon bölgesinin hızlı bir şekilde tanımlanması ve kültürler alındıktan sonra 

uygun intravenöz antibiyotik tedavisinin başlatılması gerekmektedir. 

Antimikrobiyallerin seçimi karmaşıktır ve her bireyin özelliklerine göre 

uyarlanmalıdır. Hastanın öyküsü (örneğin, yakın zamanda alınan antibiyotikler, 

önceki organizmalar), eşlik eden hastalıkları (örneğin, diyabet, organ 

yetmezlikleri), bağışıklık durumu (örneğin, HIV ile enfekte olmak, immünsüpresif 

tedavi almak), enfeksiyon tipi (örneğin toplum veya hastane kaynaklı), şüpheli 

enfeksiyon bölgesi, invaziv cihazların varlığı, gram boyama verileri, yerel 

prevalans ve direnç modelleri  ampirik antimikrobiyal seçiminde dikkate 

alınmalıdır(107-110). KDE’den şüphelenildiğinde çoğu hasta için, olası tüm 

patojenleri kapsayacak şekilde bir veya daha fazla antimikrobiyal ile ampirik geniş 

spektrumlu tedavi önerilmektedir. Tedavi, hastanın kliniğine göre hem gram pozitif 

hem de gram negatif bakterileri ve gerekirse mantarları da kapsamalıdır. Solid 

tümörlü hastalarda KDE için ampirik tedavi, bu hasta grubunda en yaygın izole 

edilen mikroorganizmalara ve lokal antibiyotik duyarlılıklarına yönelik olmalıdır. 

            Gram negatif bakteriyemiden klinik olarak şüphelenildiğinde veya pozitif 

kan kültürü sonuçlarının rapor edilmesinden hemen sonra, en olası patojenlere karşı 

aktiviteye sahip intravenöz antibiyotik tedavisi başlatılmalıdır. Tedavi seçiminde 

öncelikli olarak P. aeruginosa'nın veya diğer ilaca dirençli organizmaların 

kapsanıp kapsanmayacağı ve kombinasyon antimikrobiyal tedavisinin kullanılıp 
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kullanılmayacağına karar verilmelidir. Hastaneden edinilmiş gram negatif 

bakteriyemisi olan hastalar için, yakın zamanda P. aeruginosa enfeksiyonu 

geçirmiş olma; toplum başlangıçlı gram negatif bakteriyemisi olan hastalar için, 

yakın zamanda hastane yatışı, hemodiyaliz, uzun süreli bir bakım kuruluşundan 

kabul, yakın zamanda intravenöz antibiyotik veya kemoterapi maruziyeti,  

bağışıklık sisteminin baskılanması gibi faktörler P. aeruginosa ile 

enfeksiyon riskini artırır ve ampirik tedavide anti-psödomonal ajan gerektirir(111, 

112). Bu bağlamda GNB düşünülen ve sepsis bulunmayan solid tümörlü hastalarda 

anti-psödomonal sefalosporinler (seftazidim, sefepim), beta-laktam/beta-laktamaz 

inhibitörü (piperasilin tazobaktam) ve karbapenemler (meropenem, imipenem) 

monoterapi şeklinde kullanılabilir. Sepsis veya septik şoku olup ilaca dirençli P. 

aeruginosa için risk faktörleri olan veya en yaygın gram-negatif patojenler için 

seçilen ampirik gram negatif ajana karşı direnç seviyesinin %10 ila %20'yi aştığı 

hastanelerde bulunan hastalarda kombinasyon tedavileri kullanılmalıdır (yukarıda 

bahsedilen anti-psödomonal ajanlardan biri + amikasin veya gentamisin)(113, 114). 

            Hastanın daha önce GSBL veya karbapenemaz üreten Enterobakterler 

veya Acinetobacter gibi MDR organizmalar ile enfeksiyon öyküsü olması, MDR 

organizmaların yerel prevalansının yüksek olduğu bir salgın veya endemik ortamda 

hastane başlangıçlı bakteriyemi olması ve halihazırda gram negatif patojenler için 

antibiyotik tedavisi alan bir hastada sepsis veya septik şokla birlikte gelişen gram 

negatif bakteriyemi gelişmesi gibi durumlarda ampirik antimikrobiyaller MDR 

mikroorganizmaları kapsamalıdır. Karbapenemaz üreten patojenlerin ampirik 

olarak kapsanmasının düşünüldüğü vakalarda ise karbapenemlerle kombinasyon 
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halinde kolistin, başka bir ajanla kombinasyon halinde tigesiklin veya seftazidim-

avibaktam gibi oldukça toksik veya yüksek maliyetli ilaçlar kullanılabilir.  

            Septik şoklu kanser hastalarında, özellikle MRSA için risk faktörleri de 

varsa (SVK, pnömoni, yumuşak doku enfeksiyonu vs.) dirençli gram pozitif 

organizmalar için ek antibiyotik kapsamı (vankomisin, teikoplanin veya 

daptomisin) sıklıkla kültürler tamamlanıncaya kadar kullanılır(115). 

            Nihai kültür sonuçları ve antimikrobiyal duyarlılık verileri elde edildikten 

sonra tedavi, spesifik patojenin duyarlılık sonuçlarına göre düzenlenmelidir. 

Kombinasyon tedavisi ampirik olarak kullanılmışsa, rejim genellikle organizmanın 

duyarlı olduğu en dar spektruma sahip tek bir ajana değiştirilmelidir (istisna olarak 

aminoglikozidlerin yetişkinlerde monoterapi olarak kullanılmamalıdır). Ancak bazı 

durumlarda direnç mekanizmaları nedeniyle (örneğin, GSBL üreten bakteriler, 

Enterobacter cloacae, Citrobacter freundii ve Klebsiella aerogenes) bakteri daha 

dar spektrumlu bir ajana duyarlı olsa bile, yönlendirilmiş tedavi için daha geniş 

spektrumlu aktif bir antibiyotik tercih edilmelidir(116).  

            Nötropenik olmayan kritik hastalarda ampirik antifungal tedavinin rutin 

uygulanması genellikle gerekli değildir. İnvaziv mantar enfeksiyonları, özellikle; 

parenteral beslenme, geçirilmiş abdominal cerrahi, uzun süreli antimikrobiyal 

tedavi veya hastaneye yatış (özellikle yoğun bakım ünitesinde [YBÜ]), kemoterapi, 

nakil, kronik karaciğer veya böbrek hastalığı, diyabet, intravasküler cihazlar veya 

Candida ile çok bölgeli kolonizasyon gibi risk faktörlerinin varlığında septik şoklu 

hastalarda kullanılabilir. Bununla birlikte, Candida veya Aspergillus'tan güçlü bir 
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şekilde şüpheleniliyorsa veya nötropeni mevcutsa, ekinokandin (Candida için) veya 

vorikonazol (Aspergillus için) ampirik tedavi için genellikle uygundur(117). 

            KDE’de tedavi süresi etken mikroorganizmaya göre ve diğer eşlik eden 

lokal enfeksiyonlara göre değişmektedir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Tasarımı 

            Bu çalışma tek merkezli, retrospektif, tanımlayıcı bir çalışma olarak 

yürütülmüştür. Çalışma Gazi Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır. (Onay tarihi: 20.02.2023, onay numarası: 159) 

 

3.2. Çalışma Popülasyonu  

              Ocak 2019 – Ocak 2023 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Medikal Onkoloji Kliniğinde yatan 18 yaş ve üzeri, solid organ 

maligniteli tüm hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Yatışı süresince en az 1 aerob 

veya anaerob kan kültürü alınan hastalar belirlenmiş ve kan kültür pozitifliği 

saptananlar arasında KDE tanı kriterlerini karşılayan 126 hastanın verileri 

kaydedilmiştir. 

            Lenfoma, lösemi ve multiple myelom gibi hematolojik malignitesi olan 

hastalar çalışmadan dışlanmıştır.     

              Prevalans hesaplanabilmesi ve breakthrough enfeksiyon, relaps, re-

enfeksiyon gibi durumların belirlenebilmesi açısından birden fazla KDE epizodu 

bulunan hastaların ilk KDE epizodları kaydedilmiştir. Böylece hasta sayısı ile KDE 

epizodu sayısı eşitlenmiştir. 
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3.3. Çalışma Protokolü 

              Yukarıda tanımlanan dahil edilme kriterlerini karşılayıp KDE tanısı konulan 

hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet), komorbiditeleri, malignite tipleri, 

malignite evreleri, Charlson Komorbidite İndeksi (CCI) (tablo 4), son 30 gün içinde 

almış olduğu kemoterapi veya diğer immünsüpresif tedavi rejimleri, son 90 gün 

içinde uygulanan cerrahi ve invaziv işlemler, son 90 gün içinde antibiyotik 

kullanımı, invaziv cihaz/yabancı cisim (SVK, üriner kateter, biliyer kateter) 

bulunup bulunmadığı, beslenme şekilleri (enteral, TPN), yatış süresince uygulanan 

antimikrobiyal tedavileri, çalışmaya kabul edilen KDE epizodunda üreyen 

mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarlılıkları hastane bilgi sistemi üzerinden 

kayıt altına alınmıştır.  

Tablo 4. CCI (Charlson Komorbidite İndeksi) 

Komorbidite Skor 

 

Yaş  

< 50 0 

50 - 59 1 

60 - 69 2 

70 - 79 3 

≥ 80 4 

Miyokard infarktüsü 1 

Konjestif kalp yetmezliği 1 

Periferik vasküler hastalık 1 

Serebrovasküler hastalık öyküsü 1 

Demans  1 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 1 

Romatolojik hastalık 1 

Peptik ülser hastalığı 1 

Karaciğer hastalığı Hafif 1 

Orta-şiddetli 3 

Diyabetes mellitus Komplike olmayan 1 

Uç organ hasarı 2 

Hemipleji  2 

Orta-şiddetli kronik böbrek hastalığı 2 

Solid tümör Lokalize 2 

Metastatik 6 

Lösemi  2 

Lenfoma 2 

Akkiz İmmün yetmezlik sendromu (AIDS) 6 
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            KDE’nin toplumdan mı yoksa hastaneden mi kazanıldığı belirlenmiştir. 

Ayrıca hastaların belirlenen ilk KDE epizodu ile bağlantılı (aynı yatış döneminde) 

diğer KDE epizodları da taranarak breakthrough enfeksiyon, relaps, re-enfeksiyon 

durumları değerlendirilmiştir. 

            KDE tanısı konulan hastaların klinik durumlarınn belirlenebilmesi 

amacıyla, kan kültürü pozitifliği anındaki; vital bulguları (ateş, nabız, solunum 

sayısı, tansiyon, oksijen saturasyonu), vazopressör alma durumları ve laboratuvar 

parametreleri (CRP, PCT, laktat, lökosit sayısı, nötrofil sayısı, trombosit sayısı) 

hasta takip dosyaları, hemşire gözlemleri ve hastane bilgi sistemi üzerinden elde 

edilmiştir. Bu bilgiler ve konsültasyon notları üzerinden hastalardaki sepsis (SIRS 

ve NEWS skorları ile değerlendirilmiştir) ve septik şok varlığı, yoğun bakım 

gereksinimi,  mekanik ventilatör ihtiyacı değerlendirilmiştir.  

            Hastane içi mortalite gelişimi ve süresi de belirlenerek kaydedilmiştir. 

Çalışmanın primer sonlanım noktası 28.gün mortalite olarak belirlenmiştir. 

 

3.4. Tanımlar 

            KDE, CDC (Centers for Disease Control and Prevention) verilerinden 

yararlanılarak aşağıdaki kriterlere göre tanımlanmıştır(118); 

 Hastadan  alınan  bir  veya  daha  fazla  kan  kültüründe  KDE  etkeni  olarak  

değerlendirilen mikroorganizmalarından (S. aureus, Enterococcus spp., 

gram negatif bakteriler, Candida spp.) en az bir tanesinin izole edilmesi 
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 Kontaminasyon  ile  ilişkili  olabilecek  mikroorganizmaların  [difteroidler 

(C. diphtheriae dışındaki corynebacterium spp), Bacillus spp (B. anthracis 

hariç), koagülaz negatif stafilokok  (S. epidermidis dahil), viridans grup 

streptokoklar, Aerococcus spp, Micrococcus spp] farklı zamanda alınan en 

az 2 kan kültüründe izole edilmesi ve KDE klinik bulgularından (≥ 38 ◦C 

üzeri ateş, üşüme titreme ya da hipotansiyon) en az bir tanesinin olması   

            KDE saptandığı anda en az 2 gündür santral kateteri bulunan hastalarda; eş 

zamanlı alınan periferik kan kültüründe ve kateter içi kan kültüründe aynı 

mikroorganizmanın saptanması santral kateter ilişkili KDE olarak kabul 

edilmiştir(118).  

            Vücudun başka bir bölgesindeki enfeksiyona sekonder olmayan KDE’ler 

primer KDE olarak tanımlanmıştır(118). Vücudun başka bir bölgesinde 

enfeksiyon odağı saptanamamış ve mikroorganizma üretilememiş ise santral kateter 

ilişkili KDE’ler de primer KDE olarak kabul edilmiştir. 

            Sekonder KDE atfetme dönemi içinde alınan bir kan kültüründen, 

enfeksiyon kaynağı olduğu düşünülen (klinik bulgular eşliğinde) bölgedeki 

enfeksiyon etkeni ile eşleşen en az bir mikroorganizma üretilmesi sekonder KDE 

olarak tanımlanmıştır(118). Sekonder KDE kaynakları CDC kriterlerine göre 

değerlendirilmiş ve deri/yumuşak doku, gastrointestinal, genitoüriner, 

endovasküler ve solunum-akciğerle ilişkili KDE olarak sınıflandırılmıştır(119). 
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            48 saat ve üzeri hastanede yatmış hastalarda gerçekleşen KDE’ler 

hastaneden edinilmiş KDE, diğerleri ise toplumdan edinilmiş KDE olarak kabul 

edilmiştir(120). 

            Polimikrobiyal KDE, pozitif kan kültüründe iki veya daha fazla 

mikroorganizma izole edilmesidir. 

            KDE etkeni mikroorganizmanın etkin ve uygun dozda tedaviye rağmen 3-7 

gün sonra alınan kan kültürlerinde üremeye devam etmesi persistan KDE olarak 

tanımlanmıştır(121). 

            KDE’de izole edilen mikroorganizmaya karşı uygun tedavi verilirken farklı 

ya da aynı bakterinin başka bir suşu ile yeni KDE gelişmesi alevlenen  

(breakthrough) KDE olarak tanımlanmıştır(122, 123). 

            Bir KDE epizodunun tedavi bitimini takiben iki hafta içinde aynı 

mikroorganizma ile tekrar KDE gelişmesi nüks (relaps) olarak 

tanımlanmıştır(124). 

            Bir KDE epizodu tedavisinin bitiminden 2 hafta sonra aynı mikroorganizma 

ile veya herhangi bir zamanda farklı bir suş ile KDE gelişmesi re-enfeksiyon olarak 

tanımlanmıştır(124). 

            Çalışmamızda, pozitif kan kültürünün alınma anında hastaların vital 

parametreleri belirlenerek sepsis için kullanılmakta olan NEWS (National Early 

Warning Score) ve SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) skorları ayrı 

ayrı hesaplanmıştır. Bu skorlama sistemlerinde kullanılan parametreler tablo 5 ve 

tablo 6’da gösterilmiştir. NEWS’e göre  ≥ 7 puan almak, SIRS’e göre  ≥ 2 kriter 
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karşılanması sepsis olarak kabul edilmiştir(125, 126). Mortalite ile ilişkili bağımsız 

risk faktörlerinin belirlendiği analizlerde NEWS’e göre sepsis kullanılmıştır. 

Tablo 5. NEWS 

 

Tablo 6. SIRS tanı kriterleri       

 

PaCO₂: Arteryel kanda parsiyel karbondioksit basıncı 

            Pozitif kan kültürünün alınma anında yeterli sıvı resüsitasyonuna rağmen 

ortalama arter basıncını ≥65 mmHg ve serum laktatını >2,0 mmol/L düzeyinde 

tutmak için vazopressör tedavisi başlanması septik şok olarak tanımlanmıştır(126). 

            Gram negatif ve gram pozitif mikroorganizmalarda; üç veya daha fazla 

antibiyotik kategorisinden en az bir antibiyotiğe direnç, çoklu ilaç direnci 

(multidrug-resistant, MDR) olarak tanımlanmıştır. Bir türün bir antimikrobiyal 

kategoriye karşı içsel direnci varsa, bu kategori MDR tanımı için hariç tutulmuştur. 

Metisilin dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) her durumda MDR olarak kabul 

edilmiştir(127). 

1. Vücut sıcaklığı >38°C veya <36°C 

2. Kalp hızı >90/dk 

3. Solunum sayısı >20 veya PaCO₂ <32 mmHg 

4. Lökosit sayısı >12.000 veya<4.000/mm³ veya >10% immatür nötrofil  
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            Polimiksin ve/veya tigesiklin dışındaki tüm antibiyotiklere direnç, yaygın 

ilaca dirençli (extensively drug-resistant, XDR) ve tüm antibiyotiklere direnç tüm 

ilaçlara dirençli (pandrug-resistant, PDR) olarak tanımlanmıştır(128).  

            Ampirik antimikrobiyal tedavi, kan kültürü sonuçları elde edilmeden 

önce uygulanan rejimler olarak tanımlanmıştır. Ampirik tedavi rejimi, KDE 

sırasında izole edilen organizma(lar)a in vitro duyarlı en az 1 antibiyotik/antifungal 

içeriyorsa uygun ampirik antimikrobiyal tedavi olarak kabul edilmiştir.  

            Ampirik tedavi rejimi KDE etkeni mikroorganizmaya karşı in vitro olarak 

aktif en az 1 antibiyotik/antifungal içermiyorsa, uygunsuz ampirik 

antimikrobiyal tedavi kabul edilmiştir(6).  

            Uygun antimikrobiyal tedavi başlanmasına kadar geçen süre, pozitif 

kan kültürünün alımından ilk yeterli antimikrobiyal doz uygulamasına kadar geçen 

süre olarak kabul edilmiş ve antimikrobiyal tedavinin uygulandığı saate en yakın 

gün (0.gün) dikkate alınarak günler olarak kaydedilmiştir.(129). 

            Hastane içi mortalite, hastanın KDE epizodunun bulunduğu yatış 

döneminde herhangi bir nedene bağlı ölüm olarak tanımlanırken;  KDE 

saptandıktan sonraki ilk 28 gün içinde herhangi bir nedene bağlı ölüm 28.gün 

mortalite olarak tanımlanmıştır.  

             Çalışmamızda, doğrulanmış uzak organ metastazı bulunan veya TNM 

sınıflamasına göre evre IV olan tümörler ileri evre, bölgesel lenf nodu tutulumu 

olup metastaz bulunmayan tümörler lokal ileri evre, lenf nodu tutulumu ve 
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metastaz bulunmayıp lokalize tutulum yapan tümörler de erken evre olarak kabul 

edilmiştir(130). 

3.5. İstatistiksel Analiz 

Tüm veriler SPSS 25.0 paket programı (IBM Corp.,Armonk, N.Y., USA) 

kullanılarak analiz edilmiştir. Veri dağılımının normalliği Shapiro-Wilk testi, 

histogramlar ve Q-Q grafikleri ile belirlenmiştir. Kategorik değişkenler sayı ve 

yüzde, sürekli değişkenlerden normal dağılım gösterenler ortalama ± standart 

sapma (SS), normal dağılım göstermeyenler ise ortanca ile çeyrekler (%25-75) arası 

aralık (IQR) olarak sunulmuştur. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-

kare testi veya Fisher’s exact testi kullanılmıştır. Kategorik olmayan 

değişkenlerden normal dağılım göstermeyenler Mann-Whitney U testi ile normal 

dağılım gösterenler ise Student-t test ile karşılaştırılmıştır. Mortalite risk 

faktörlerinin belirlenmesi amacıyla tek değişkenli analizlerde P<0,2 olan ve 

birbiriyle yüksek düzey korelasyon göstermeyen (Rho<0,6) değişkenler oluşturulan 

modellere dahil edildi. Bağımsız risk faktörlerinin belirlenmesinde backward: LR 

metoduyla lojistik regresyon analizleri kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1. Çalışma Popülasyonu ve Hasta Özellikleri 

            Belirlenen 4 yıllık sürede toplam 1946 hastanın 833’ünden kan kültürü 

alınmış ve bunların 171’inde (%20,5) kan kültür pozitifliği saptanmıştır. Bu 

pozitifliklerin 45’i (%26,3) kontaminasyon olarak değerlendirilmiş, etken kabul 

edilmemiştir. KDE prevalansı %6,5 (n=126/1946) olarak bulunmuştur. 

            KDE tanısı konan 126 hastanın demografik özellikleri tablo 7’de 

sunulmuştur.  

Tablo 7. KDE saptanan hastaların demografik özellikleri 

Demografik veriler (n=126) 

Yaş, ortanca (IQR %25-75) 61 (51-69) 

Kadın cinsiyet, n(%) 62 (49,2) 

Komorbiteler, n(%) 

     Diabetes mellitus 38 (30,2) 

     Hipertansiyon 41 (32,5) 

     Koroner arter hastalığı 18 (14,3) 

     Konjestif kalp yetmezliği 7 (5,6) 

     Kronik böbrek hasarı 13 (10,3) 

     Kronik karaciğer hastalığı 5 (4,0) 

     Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı 5 (4,0) 

Malignite tipi, n(%) 

     Gastrointestinal-hepatobiliyer 61 (48,4) 

     Genitoüriner 22 (17,5) 

     Akciğer 15 (11,9) 

     Meme 11 (8,7) 

     Cilt-yumuşak doku 10 (7,9) 

     Baş-boyun 7 (5,6) 

Malignite evresi, n(%) 

     Erken evre 10 (7,9) 

     Lokal ileri evre 4 (3,2) 

     İleri evre 112 (88,9) 

Metastaz, n(%) 110 (87,3) 

IQR: çeyreklikler arası aralık 
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            Hastaların ortanca yaşı 61’dir. %49,2’si (n=62) kadındır. En sık eşlik eden 

komorbiditeler hipertansiyon (n=41, %32,5) ve diabetes mellitus (n=38, %30,2) 

olarak saptanmıştır. En sık görülen solid tümör tipleri sırası ile gastrointestinal-

hepatobiliyer sistem tümörleri (n=61, %48,4), genitoüriner sistem tümörleri (n=22, 

%17,5) ve akciğer tümörleridir (n=15, %11,9). 110 hastada (%87,3) metastaz 

mevcuttur. 

            KDE saptanan hastaların malignite ile ilişkili klinik özellikleri tablo 8’de 

sunulmuştur.  

Tablo 8. KDE saptanan hastaların klinik özellikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Klinik özellikler n (%) 

Son 30 gün içinde kemoterapi 73 (57,9) 

Son 30 gün içinde radyoterapi 15 (11,9) 

CCI, ortanca (IQR %25-75) 8 (6-10) 

Son 90 gün içinde antibiyotik kullanımı 99 (78,4) 

Son 90 gün içinde hastane başvurusu 124 (98,4) 

Son 90 gün içinde cerrahi 9 (7,1) 

Son 90 gün içinde invaziv işlem  

     Gastrointestinal 56 (44,4) 

     Genitoüriner * 10 (7,9) 

     Solunum sistemi 10 (7,9) 

     Vasküler 7 (5,6) 

Son 90 gün içinde radyoablasyon 1 (0,8) 

İnvaziv cihaz (yabancı cisim)  

     Santral venöz kateter 63 (50,0) 

     Üriner kateter 69 (54,8) 

     Biliyer kateter (PTK, stent) 30 (23,8) 

Beslenme şekli  

     Enteral (Nazogastrik, PEG) 9 (7,2) 

     TPN 34 (27,0) 

CCI: Charlson komorbidite indeksi           PTK: Perkütan transhepatik kateter  

TPN: Total parenteral nütrisyon                PEG: Perkütan endoskopik gastrostomi 

* üretral sonda hariç tutulmuştur               IQR: çeyreklikler arası aralık 
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            Hastaların CCI ortanca değeri 8 (6-10) olarak bulunmuştur. 73 (%57,9) 

hasta son 30 gün içerisinde kemoterapi almıştır. 99 (%78,4) hastada son 90 gün 

içerisinde antibiyotik kullanımı saptanmıştır. 124 (%98,4) hastanın son 90 gün 

içerisinde hastane başvurusu olduğu görülmüştür. Hastaların %61,1’ine (n=77) son 

90 gün içerisinde en az 1 cerrahi dışı invaziv işlem yapılmıştır. İnvaziv işlemler en 

sık gastrointestinal sistem (GİS) ilişkili (n=56, %44,4) bulunmuştur. 

            KDE anında hastaların %50’sinde (n=63) SVK, %54,8’inde (n=69) üriner 

kateter, %23,8’inde (n=30) biliyer kateter mevcuttur.  

            TPN alan 34 (%27,0) hasta varken, nazogastrik tüp veya PEG ile enteral 

beslenen 9 (%7,2) hasta vardır. 

 

4.2. Enfeksiyon Tipi ve Kaynakları 

            Çalışmamızdaki KDE’lerin %59,5’i (n=75) hastaneden edinilmiştir.  

            Hastaların 89’unda (%70,6) primer KDE, 37’sinde (%29,4) sekonder KDE 

saptanmıştır. Primer KDE’lerin %37,1’i (n=33) santral kateter ilişkilidir. Sekonder 

KDE’lerin %45,9’unda (n=17/37) genitoüriner sistem enfeksiyonları, %32,4’ünde 

(n=12/37) hepatobiliyer sistem enfeksiyonları, %13,5’inde (n=5/37) pnömoni, 

%8,1’inde (n=3/37) yumuşak doku enfeksiyonları kaynak olarak saptanmıştır. 
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4.3. Mikrobiyolojik Özellikler 

            Çalışmada 126 KDE epizodunda izole edilen etkenler ve dağılımları tablo 

9’da sunulmuştur. 

Tablo 9. İzole edilen KDE etkenleri 

Etkenler n (%) 

Gram pozitif bakteriler 49 (38,9) 

     Staphylococcus aureus 16 (32,7) 

     Enterococcus spp 14 (28,6) 

     Koagülaz negatif Staphylococcus (KNS) 13 (26,5) 

     Streptococcus spp 5 (10,2) 

     Microbacterium 1 (2) 

MDR, gram pozitif bakteriler 10 (20,4) 

XDR, gram pozitif bakteriler - 

Gram negatif bakteriler 61 (48,4) 

     Escherichia coli 30 (49,2) 

     Klebsiella spp 9 (14,8) 

     Pseudomonas aeruginosa 6 (9,8) 

     Enterobacter spp 5 (8,2) 

     Acinetobacter spp 4 (6,6) 

     Stenotrophomonas maltophilia 3 (4,9) 

     Ralstonia spp 2 (3,3) 

     Proteus mirabilis 2 (3,3) 

MDR, gram negatif bakteriler 28 (45,9) 

XDR, gram negatif bakteriler 2 (3,3) 

Polimikrobiyal  7 (5,6) 

Candida spp 9 (7,1) 

MDR: çoklu ilaç direnci 

XDR: yaygın ilaca dirençli 
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            KDE’lerin, %48,4’ü (n=61) gram negatif bakteriler, %38,9’u (n=49) gram 

pozitif bakteriler, %7,1’i (n=9) fungal etkenler (Candida spp) ile gelişmiştir. 7 

hastada (%5,6) polimikrobiyal üreme görülmüştür. En sık etkenler sırasıyla; E. Coli 

(n=30,  %23,8), S. aureus (n=16, %12,7), Enterococcus spp (n=14, %11,1) ve KNS 

(n=13, %10,3) olarak saptanmıştır. 

            Polimikrobiyal üremelerin haricindeki gram negatif bakterilerin %45,9’u 

(n=28/61), gram pozitif bakterilerin de %20,4’ü (n=10/49) MDR olarak 

saptanırken; polimikrobiyal üremelerin de dahil olduğu, kandidemilerin hariç 

tutulduğu 117 KDE epizodunun %34,1’inde (n=40) MDR bakteri saptanmıştır. 

İzole edilen 16 S. aureus suşunun 2’sinde (%12,5) ve 13 KNS’nin 11’inde (%84,6) 

metisilin direnci pozitif bulunmuştur. Tüm etkenlerin yalnızca 2’sinde (%1,6) XDR 

bakteri saptanmış olup bunlar Klebsiella ve Acinetobacter suşlarında görülmüştür. 

            Gram negatif bakterilerin %49,2’sinde (n=30/61) kinolon direnci, %41’inde 

(n=25/61) 3. kuşak sefalosporin direnci, %34,4’ünde (n=21/61) piperasilin 

tazobaktam direnci, %19,7’sinde (n=12/61) karbapenem direnci saptanmıştır. Gram 

pozitif bakterilerin hiçbirinde vankomisin direnci görülmemiştir. 

 

4.4. Klinik Bulgular, Antimikrobiyal Tedavi ve Sonuçlar 

            Hastaların kan kültürü pozitifliği sırasındaki klinik ve laboratuvar bulguları 

tablo 10’da sunulmuştur. 
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Tablo 10. Hastaların kan kültürü pozitifliği sırasındaki klinik ve laboratuvar 

bulguları 

 

            Hastaların pozitif kan kültürü alınma anındaki sepsis durumları SIRS ve 

NEWS skorlama sistemlerine göre ayrı ayrı hesaplanmıştır. SIRS’a göre 112 

(%88,9) hastada, NEWS’e göre de 76 (%60,3) hastada sepsis olduğu bulunmuştur. 

%44,4 (n=56) hastada KDE anında ateş olduğu saptanmıştır. 

Vital bulgular, n (%)  

     Ateş 56 (44,4) 

     Taşikardi 105 (83,3) 

     Takipne 97 (77,0) 

     Hipotansiyon 29 (23) 

SIRS, n(%) 112 (88,9) 

NEWS, ortanca (IQR %25-75) 8 (4,7-11) 

Sepsis 1 (SIRS’a göre), n (%) 112 (88,9) 

Sepsis 2 (NEWS’e göre), n (%) 76 (60,3) 

Septik şok, n(%) 29 (23) 

YBÜ ihtiyacı, n(%) 35 (27,8) 

İnvaziv mekanik ventilatör, n (%) 10 (7,9) 

Laboratuvar, ortanca (IQR %25-75)  

     Lökosit sayısı 8770 (3625-14165) 

     Nötrofil sayısı 7000 (2660-12050) 

     Trombosit sayısı 140500 (61500-239250) 

     Laktat  2,9 (1,7-4,2) 

     PCT, ng/mL 1,95 (0,55-11,4) 

     CRP, mg/L 156 (99-298) 

IQR: çeyreklikler arası aralık                                              CRP: C-reaktif protein 

NEWS: National Early Warning Score                                  PCT: Prokalsitonin  

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome 

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 
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            Hastaların pozitif kan kültürü alınma anında %23’ünde (n=29) septik şok, 

%27,8’inde (n=35) yoğun bakım ihtiyacı olduğu saptanmıştır.  

            Hastaların KDE günündeki CRP ortanca değeri 156 mg/L (99-298), PCT 

ortanca değeri 1,95 ng/mL (0,55-11,4), laktat ortanca değeri de 2,9 (1,7-4,2) olarak 

hesaplanmıştır. 

 

            Hastaların kan kültürü pozitifliği sırasındaki antimikrobiyal tedavileri ve 

tedavi sonrası sonlanımlar tablo 11’de sunulmuştur. 

Tablo 11. Hastaların kan kültürü pozitifliği sırasındaki antimikrobiyal tedavileri ve 

tedavi sonrası sonlanımlar 

Antimikrobiyal tedavi  

     Uygunsuz ampirik antimikrobiyal tedavi, n(%) 26 (20,6) 

     Uygun antimikrobiyal başlanmasına kadar geçen süre, 

medyan (IQR %25-75) 

0 (0-1) 

Sonlanımlar, n (%)  

     Hastane içi mortalite 64 (50,8) 

     14. gün mortalite 40 (31,8) 

     28. gün mortalite 52 (41,3) 

     Mortalite gelişme süresi, medyan (IQR %25-75) 10 (4-24) 

     Persistan KDE 10 (7,8) 

     Tedavi altında breakthrough enfeksiyon 20 (15,9) 

     Relaps 3 (2,4) 

     Re-enfeksiyon 17 (13,5) 

Hastane yatış süresi, ortanca (IQR %25-75) 20 (12-34) 

IQR: çeyreklikler arası aralık                                               
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            Çalışmaya dahil edilen 126 hastanın 125’ine (%99,2) pozitif kan kültürü 

çıkana kadar ampirik antibiyoterapi başlanmıştır. Hastaların %46’sına (n=58) tek 

bir antimikrobiyal başlanırken %53,2’sine (n=67) birden fazla (kombine) 

antimikrobiyal başlandığı görülmüştür.  

            Pozitif kan kültür sonucu çıkana kadar %20,6 (n=26/126) hastaya uygunsuz 

ampirik antimikrobiyal tedavi başlandığı saptanmıştır.  

            Hastaların %31,7’sinde (n=40) 14. günde, %41,3’ünde (n=52) 28. günde 

mortalite gelişirken, %50,8’inde (n=64) hastane içi mortalite gelişmiştir. Mortalite 

gelişme ortanca süresi 10 gün (IQR %25-75, 4-24,7 gün) olarak saptanmıştır.  

            Mortalite oranı; gram pozitif bakteriyemisi olanlarda %32,7 (n=16/49), 

gram negatif bakteriyemisi olanlarda %42,6 (n=26/61), polimikrobiyal üremelerde 

%57,1 (n=4/7), kandidemilerde %66,7 [(n=6/9), p<0,049] olarak bulunmuştur.   

            28.günde mortalite gelişen ve gelişmeyen grup mortalite gelişimine etki 

eden risk faktörlerinin belirlenmesi amacıyla karşılaştırılmıştır (tablo 12). Lojistik 

regresyon modeli kullanan çok değişkenli analize göre CCI (OR, 1,40; %95 GA, 

1,13-1,73), son 90 günde antibiyotik kullanımı (OR, 3,34; %95 GA, 1,11-10,0), 

sepsis (OR, 4,06; %95 GA, 1,55-10,6), uygunsuz ampirik antimikrobiyal tedavi 

(OR, 10,7; %95 GA, 3,03-37,9) ve hastane kaynaklı enfeksiyon (OR, 2,75; %95 

GA, 1,10 -6,89) mortalite için bağımsız risk faktörleri olarak bulunmuştur. 
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Tablo 12. Tek değişkenli ve çok değişkenli analize göre mortalite gelişimine etki 

eden risk faktörleri 

Risk faktörleri Mortalite gelişen, 

n=52 

Mortalite 

gelişmeyen, n=74 

P değeri Unadjusted 

OR 

Adjusted OR 

Yaş, ortanca (IQR %25-75) 64 (53-72) 59 (51-68) 0,075 1,02 (0,99-1,05) N/A 

Kadın cinsiyet, n (%) 26 (50) 36 (48,6) 0,88 1,05 (0,51-2,14)  

Komorbiditeler      

  Diabetes Mellitus 15 (28,8) 23 (31,1) 0,788 0,89 (0,41-1,95)  

  Hipertansiyon 14 (26,9) 27 (36,5) 0,259 0,64 (0,29-1,39)  

  Koroner arter hastalığı 8 (14,5) 10 (13,5) 0,768 1,16 (0,42-3,18)  

  Konjestif kalp yetmezliği 3 (5,8) 4 (5,9) 0,930 1,07 (0,23-5,00)  

  Kronik böbrek hastalığı 8 (15,4) 5 (6,8) 0,117 2,50 (0,77-8,16)  

  Kronik karaciğer hastalığı 3 (5,8) 2 (2,7) 0,390 2,20 (0,35-13,6)  

  KOAH 2 (3,8) 3 (4,1) 0,953 1,05 (0,17-6,55)  

CCI, ortanca (IQR)  9 (7-10) 7,5 (6-9) 0,002 1,26 (1,06-1,51) 1,40 (1,13-1,73) 

Malignite evresi,  

n (%) * 

  0,079 1,81 (0,44-7,38) 

 

 

  Erken 3 (5,8) 7 (9,5)    

  Lokal ileri - 4 (5,4)    

  İleri 49 (94,2) 63 (85,1)    

Metastaz, n (%) 49 (94,2) 61 (82,4) 0,041 3,48 (0,93-12,9)  

Son 30 günde kemoterapi,  

n (%) 

29 (55,8) 44 (59,5) 0,680 0,86 (0,41-1,76)  

Son 30 günde radyoterapi,  

n (%) 

4 (7,7) 11 (14,9) 0,210 0,47 (0,14-1,59)  

Son 90 günde hastane 

başvurusu, n (%) 

51 (98,1) 73 (98,6) 0,802 0,69 (0,04-11,4)  

Son 90 günde antibiyotik 

kullanımı, n (%) 

46 (88,5) 53 (71,6) 0,023 3,03 (1,12-8,17) 3,34 (1,11-10,0) 

Son 90 gün içerisinde 

Cerrahi işlem, n (%) 

2 (3,8) 7 (9,5) 0,212 0,38 (0,07-1,92)  

İnvaziv alet/kateter,  

n (%) 

     

  SVK 26 (50) 37 (50) 1,000 1,00 (0,49-2,03)  

  Üriner kateter 38 (73,1) 31 (41,9) 0,001 3,76 (1,74-8,10)  

  Biliyer kateter 15 (28,8) 15 (20,3) 0,266 1,59 (0,69-3,64)  

TPN, n (%) 18 (34,6) 16 (21,6)  1,91 (0,86-4,25)  

Vital bulgular, n (%)      

  Ateş 15 (28,8) 41 (55,8) 0,003 0,32 (1,15-0,69)  

  Takipne 45 (86,5) 52 (70,3) 0,033 2,72 (1,06-6,95)  

  Hipotansiyon 22 (42,3) 7 (9,5) <0,001 7,01 (2,70-18,2)  

  Taşikardi 45 (86,5) 60 (81,1) 0,418 1,50 (0,55-4,02)  

  OAB, ortanca (IQR %25-75) 70,5 (58,5-79,5) 83,0 (73,0-93,0) <0,001 0,94 (0,91-0,96)  

SIRS 1 (1-1) 1 (1-1) 0,111 2,85 (0,75-10,1)  
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NEWS 9,5 (7-12) 6 (3-9) <0,001 1,26 (1,13-1,41)  

Sepsis 40 (76,9) 36 (48,6) 0,001 3,51 (1,59-7,75) 4,06 (1,55-10,6) 

Septik şok 22 (42,3) 7 (9,5) <0,001 7,01 (2,70-18,2)  

Laboratuar sonuçları, 

ortanca (IQR %25-75) 

     

  Lökosit sayısı 9900 (4150-16925) 6950 (2877-12450) 0,082 1,00 (1,00-1,00)  

  Nötrofil sayısı 8485 (3425-15655) 5130 (2095-110355) 0,033 1,00 (1,00-1,00)  

  Trombosit sayısı 104500 (52500-

212000) 

162500 (66250-

245500) 

0,180 1,00 (1,00-1,00)  

  PCT, ng/mL 2,98 (1,08-11) 1,32 (0,41-14,5) 0,140 1,00 (0,99-1,01)  

  CRP, mg/L 184 (125-294) 154 (80-298) 0,333 1,00 (0,99-1,00)  

  Laktat 3,4 (2,4-5,7) 2,2 (1,2-3,1) <0,001 1,49 (1,16-1,92)  

Enfeksiyon tipi, n (%)   0,009 2,71 (1,26-5,80) 2,75 (1,10-6,89) 

  Toplumdan edinilmiş 

enfeksiyon 

14 (26,9) 37 (50)    

  Hastaneden edinilmiş 

enfeksiyon 

38 (73,1) 37 (50)    

Enfeksiyon kaynağı, n (%)   0,492 1,31 (0,60-2,84)  

  Primer KDE 35 (67,3) 54 (73,0)    

  Sekonder KDE 17 (32,7) 20 (27,0)    

Enfeksiyon etkeni, n (%) **   0,049 1,53 (0,70-3,35)   

  Gram pozitif 16 (30,8) 33 (44,6)    

  Gram negatif 26 (50,8) 35 (47,3)    

  Polimikrobiyal 6 (11,5) 3 (4,1)    

  Candida spp 4 (7,7) 3 (4,1)    

  MDR, n(%) 14 (26,9) 26 (35,1) 0,330 0,68 (0,31-1,47)  

Uygunsuz ampirik 

antimikrobiyal tedavi, n(%) 

19 (36,5) 6 (8,1) <0,001 6,52 (2,38-17,8) 10,7 (3,03-37,9) 

Persistan KDE, n (%) 3 (5,8) 7 (9,5) 0,443 0,58 (0,14-2,38)  

YBÜ desteği, n (%) 28 (53,8) 7 (9,5) <0,001 11,1 (4,31-28,8)  

İMV, n (%) 10 (19,2) - N/A hepsi ölmüş  

1. Üriner kateter KDE olan hastalarda mortalite ile klinik ilişkisinin olmayacağı düşünüldüğünden modele dahil edilmemiştir. 

2. Yaş ve KBH, CCI tarafından kapsandığı için modele dahil edilmemiştir. 

3. Malignite evresi metastaz ile yüksek korelasyon göstermesi nedeniyle modele dahil edilmemiştir. 

4. Ateş, takipne, hipotansiyon ve SIRS; NEWS skorunda kapsanması nedeniyle modele dahil edilmemiştir. 

5. Sepsis tanımlanmasında NEWS skoru kullanıldığı için sepsis ile birlikte aynı modele dahil edilmemiştir. 

6. Septik şok ve YBÜ grupları sepsis grubu tarafından kapsanmaları nedeniyle modele dahil edilmemiştir. 

7. Enfeksiyon etkenleri alt gruplarda n<10 olan değişkenler nedeni ile modele dahil edilmemiştir. 

Hosmer and Lemeshow test: 0.289, Rsquare: 0.489 

IQR: çeyreklikler arası aralık                                                 N/A: Uygulanabilir değil                           

OR: Odds ratio                                                                       KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  

CCI: Charlson komorbidite indeksi                                       SVK: Santral venöz kateter                     

TPN: Total parenteral nütrisyon                                            OAB: Ortalama arteryel basınç                    

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome               NEWS: National Early Warning Score   

PCT: Prokalsitonin                                                                 CRP: C-reaktif protein                                  

MDR: Multidrug-resistant                                                     YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 

İMV: İnvaziv mekanik ventilatör 

*    erken’e göre ileri evre                        

**  gram pozitiflere karşı gram negatifler 
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            Kan kültürünün pozitiflik günündeki PCT, CRP değerleri; bu değerlerdeki 

değişimler ve skor sistemlerinin 28.gün mortalite gelişimini predikte etme güçleri 

değerlendirilmiş ve şekil 2’de sunulmuştur. Buna göre PCT5/PCT0 (5.gün/0.gün 

PCT) oranı en yüksek mortalite prediktörü olarak bulunmuştur (EAA 0.71, %95 

GA: 0.59-0.83). 

Şekil 2. Pozitif kan kültürü günündeki SIRS, NEWS, CRP, PCT, laktat değerlerinin 

ve PCT5/PCT0 (5.gün/0.gün PCT) oranının 28.gün mortalite gelişimini predikte 

etme güçleri 
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            Mortalite gelişen ve gelişmeyen grupta PCT ve CRP değerlerinin 10 gün 

içindeki değişimleri değerlendirilmiş ve şekil 3’de sunulmuştur. 

Şekil 3. Mortalite gelişen ve gelişmeyen grupta PCT ve CRP değerlerinin 10 gün 

içindeki değişimleri 

 

 

            Uygun antimikrobiyal tedavi başlatılmasına kadar geçen sürenin hasta 

sağkalımına etkisi değerlendirilmiştir. Uygun antimikrobiyal başlanmasında her 24 

saatlik gecikmenin mortalite gelişme riskini 1.44 kat (%95 GA: 1.09-1.91) artırdığı 

saptanmıştır (şekil 4).  
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Şekil 4. Uygun antimikrobiyal tedavi başlatılmasına kadar geçen sürenin; sepsiste, 

septik şokta ve sepsiste olmayan hastalarda sağkalıma etkisi 
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5. TARTIŞMA 

              Çalışmamızda solid tümörlü hastalarda KDE prevalansı %6,5 olarak 

bulunmuştur. KDE sırası ile en sık gastrointestinal-hepatobiliyer, genitoüriner 

sistem ve akciğer tümörlerinde meydana gelmiştir. KDE’lerin yarısından fazlası 

(%59,5) hastaneden edinilmiştir. Primer KDE (%70,6), sekonder KDE’ye (%29,4) 

göre daha yüksek oranda görülmüş ve KDE gelişimi açısından en yüksek riskin 

SVK kullanımı olduğu saptanmıştır. Tüm epizotlar değerlendirildiğinde en sık 

gram negatif bakteriler izole edilmiş olup (%48,4) bunların %45,9’unda MDR 

direnç profili olduğu görülmüştür. Çalışmaya dahil edilen hastalardan bir tanesi 

hariç hepsine ampirik antimikrobiyal tedavi başlanmış ve bunların %20,6’sının 

uygunsuz olduğu tespit edilmiştir. Tüm nedenlere bağlı 28. gün mortalite oranı 

%41,3 tür. CCI, son 90 günde antibiyotik kullanımı, sepsis, uygunsuz ampirik 

antimikrobiyal tedavi ve hastaneden edinilmiş KDE olması mortalite gelişimi için 

bağımsız risk faktörleri olarak bulunmuştur. 

            Literatüre bakıldığında kanser hastalarında kan dolaşımı enfeksiyonlarını 

ele alan birçok çalışma olduğu görülmektedir. Bu çalışmaların çoğunda hematolojik 

maligniteli ve solid organ maligniteli hastalar ayrım yapılmadan daha heterojen bir 

grup olan kanserli hastalar başlığı altında analiz edilmiştir(131). Sadece solid 

tümörlü hastalardaki KDE’yi araştıran az sayıdaki çalışmada da prevalans verileri 

sınırlıdır. Calvo-Lon ve arkadaşlarının Meksika’da yapmış olduğu çalışmada 

hastanede yatan tüm solid tümörlü hastalar dahil edilmiş ve KDE prevalansı %14 

olarak bildirilmiştir(132). Yine Meksika’da, Islas-Munoz ve arkadaşlarının yaptığı, 

hematolojik maligniteli hastaları da içeren başka bir çalışmada kanser hastalarında 
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KDE prevalansı %11,7 olarak saptanmıştır(7). Bizim çalışmamızda ise solid 

tümörlü hastalardaki KDE prevalansı %6,5 olarak bulunmuş ve bu oranın diğer 

çalışmalarda bulunanlardan daha düşük olduğu görülmüştür. Prevalansın düşük 

olmasının, çalışmamızda homojen bir hasta popülasyonunun değerlendirilmeye 

alınıp, YBÜ’de yatan solid tümörlü hastaların ve hematolojik maligniteli hastaların 

dışlanmış olması ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. Ayrıca, prevalans 

hesaplanırken bazı çalışmalarda KDE’ler sadece kan kültürü alınmış olan hasta 

sayısına oranlanırken bazı çalışmalarda kan kültürü alınan veya alınmayan tüm 

hasta sayısına oranlanmıştır. Hesaplamadaki bu farklılıkların da KDE 

prevalansındaki farklı sonuçlara sebep olabileceği göz ardı edilmemelidir. 

            Çalışmamızdaki KDE’li hastalarda en sık görülen tümör tüpleri sırasıyla 

gastrointestinal-hepatobiliyer sistem (%48,4), genitoüriner sistem (%17,5) ve 

akciğer tümörleridir (%11,9). 2013 ve sonrasında yapılan diğer benzer çalışmalarda 

da en sık gastrointestinal, hepatobiliyer ve akciğer tümörlü hastalarda KDE geliştiği 

bildirilmiştir(5, 129, 132, 133). Bu hastalarda muhtemelen, direk tümörün 

kendisinin enfeksiyona giriş kapısı oluşturması ve  invaziv işlemlerin sıkça 

uygulanması nedeniyle KDE’ye yatkınlık artmaktadır. Bunlardan farklı olarak 

Anatoliotaki ve arkadaşlarının yapmış olduğu daha eski bir çalışmada KDE en çok 

meme tümörlü hastalarda görülmüştür(6). 

            Primer KDE’nin (%70,6), sekonder KDE’ye (%29,4) göre daha yüksek 

oranda saptandığı çalışmamızda hastaların %55,5’inde kaynak tespit edilmiştir. En 

sık KDE kaynağı santral kateter (%47,1) olarak saptanırken, bunu sırasıyla 

sekonder KDE kaynağı olan genitoüriner sistem enfeksiyonları (%24,2) ve 
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hepatobiliyer sistem enfeksiyonları (%17,1) izlemiştir. Gastrointestinal-

hepatobiliyer ve genitoüriner sistem tümörlü hastaların baskın olduğu 

çalışmamızda en sık sekonder KDE kaynaklarının genitoüriner ve hepatobiliyer 

sistem enfeksiyonları olması şaşırtıcı bir sonuç olmamıştır.  

            Solid tümörlü hastalar ile yapılan çalışmalarda hastane kaynaklı KDE’nin 

%16,5 - %35 oranları arasında saptandığı görülmüştür(6, 129, 134). Bizim  

çalışmamızda ise KDE’lerin yarısından fazlası (%59,5) hastaneden edinilmiştir ve 

bu veriler bize hastanemizdeki nozokomiyal KDE oranının oldukça yüksek 

olduğunu düşündürmüştür.  

            1960'lar ve 1970'ler boyunca, kanser hastalarında KDE'nin en sık etkeni 

gram negatif bakteriler iken sonraki 20 yılda santral venöz katater kullanımı, ciddi 

mukozite neden olan kemoterapi rejimleri ve kinolon proflaksisi gibi nedenler 

kanser hastalarında enfeksiyon etkenlerini gram negatiflerden gram pozitiflere 

kaydırmıştır(131). Fakat, tüm kanser hastalarını ve sadece solid tümörlü hastaları 

içeren farklı derlemelerde son 20 yılda tekrar gram negatif bakterilerin baskın hale 

geldiği bildirilmiştir(2, 131, 135).  Hematolojik maligniteli hastaların aksine, solid 

tümörlü hastalarda kemoterapi sonrası antimikrobiyal profilaksi verilmemektedir. 

Ayrıca solid tümörlü hastaların çoğunda enfeksiyon riski yaratan tümör yerleşim 

bölgesi bulunması, geçirilmiş cerrahiler, cerrahi dışı invaziv işlemlerin sıkça 

kullanılması gibi faktörler gram negatif bakteriler ile gelişen sekonder KDE riskini 

artırmaktadır. Literatürde, sadece solid tümörlü hastaların analizinin yapıldığı 

çalışmalarda, gram negatif bakterilerin %47 - %78 oranları arasında KDE etkeni 

olduğu; Escherichia coli, Klebsiella türleri ve Pseudomonas aeruginosa’nın da en 
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sık izole edilen gram negatif bakteriler olduğu görülmüştür(6, 29, 129, 132-134). 

Bizim çalışmamızda KDE’lerin, %48,4’ü gram negatif bakteriler, %38,9’u gram 

pozitif bakteriler, %7,1’i fungal etkenler (Candida spp) ile gelişmiştir. %5,6 

oranında polimikrobiyal üreme saptanmıştır. Literatürle uyumlu olarak gram 

negatif bakteriler en çok izole edilen etkenler olmuştur. Fakat, diğer çalışmalarda 

tüm etkenler arasında en sık izole edilenler genellikle E. Coli, Klebsiella ve 

Pseudomonas türleri iken; çalışmamızda en sık etkenler sırasıyla; E. Coli (%23,8), 

S. aureus (%12,7), Enterococcus spp (%11,1) ve KNS (%10,3) olarak 

saptanmıştır(129, 132-134). Her ne kadar gram negatif bakteri hakimiyeti bulunsa 

da bizim çalışmamızda diğer çalışmalardan farklı olarak gram pozitif etkenlerin 

Klebsiella ve Pseudomonas türlerine baskın olduğu görülmüştür. 

            Son yıllarda artan antimikrobiyal direnç oranlarının küresel tehdit 

oluşturduğu DSÖ tarafından bildirilmiştir(136). Özellikle antibiyotik kullanımının 

fazlaca olduğu kanser hastalarında, bu antibiyotik maruziyetinin MDR gram negatif 

bakteriyemi riskini artırdığı bilinmektedir(123, 137). 2008-2013 yılları arasında 

Türkiye’de, tüm kanser hastalarının dahil edildiği bir çalışmada gram negatif 

izolatların %40’ı, gram pozitif izolatların da %16,1’i MDR olarak 

saptanmıştır(138). 2014-2016 yılları arasında Arjantin’de yapılan başka bir 

çalışmada ise kanser hastalarında (hematolojik maligniteler dahil) gelişen gram 

negatif bakteriyemilerin %42,6’sı MDR mikroorganizmalar ile gelişmiştir(123). 

Hematolojik maligniteler dahil edilmeden sadece solid tümörlü hastaların analiz 

edildiği çalışmalarda, gram negatif bakteriyemilerde MDR izolatlarının  %3,6 - 

%20,7 oranları arasında saptandığı görülmüştür(123, 129, 133, 134).  
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            Bizim çalışmamızda ise polimikrobiyal epizodların haricinde izole edilen 

gram negatif bakterilerin %45,9’u MDR olarak saptanmıştır. MDR gram negatif 

bakteri oranımızın yüksek saptanmasında, hastaların büyük bir bölümünün (%78,4) 

son 90 gün içerisinde antibiyotik kullanmış olması ve nozokomiyal enfeksiyon 

oranımızın yüksek çıkması etkili olmuş olabilir. Ayrıca, çalışmalarda kullanılan 

MDR tanımlarındaki farklılıklar ile de ilişkili olabilir. Antimikrobiyal direnç 

yüzdelerinin ülkeler arasında büyük farklılıklar gösterdiği de unutulmamalıdır.           

            Gram pozitif bakterilerin %20,4’ü MDR iken izole edilen S. aureus 

suşlarının sadece %12,5’inde metisilin direnci pozitif (MRSA) saptanmıştır. 

Avrupa Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezi’nin (ECDC) 2022 antimikrobiyal 

direnç sürveyans verilerinde Avrupa Birliği ülkelerinde MRSA sıklığının azaldığı 

bildirilmiştir(139). EARS-Net (Avrupa Antimikrobiyal Direnç Sürveyans Ağı) 

2021 verilerine göre Avrupa Birliği ülkelerinde MRSA sıklığı %15,8, CAESAR 

(Orta Asya ve Doğu Avrupa Antimikrobiyal Direnç Sürveyansı) 2021 verilerine 

göre de Türkiye’deki MRSA sıklığı %30,7 olarak bildirilmiştir(140). Farklı 

bölgelerde solid tümörlü hastalarda yapılan çalışmalarda MRSA sıklığı %18 - %86 

arasında saptanmıştır(6, 129, 132). Çalışmamızdaki solid tümörlü hastalardaki 

MRSA sıklığı, diğer benzer çalışmalardan ve ülkenin tüm toplumu kapsayan 

MRSA sıklığından düşük bulunmuştur.  

            Çalışmaya dahil edilen hastalardan bir tanesi hariç hepsine ampirik 

antimikrobiyal tedavi başlanmış ve bunların %20,6’sının uygunsuz olduğu tespit 

edilmiştir. Diğer çalışmalarda da uygunsuz antibiyoterapi başlanma oranının %12,8 

- %29 arasında olduğu görülmüş ve MDR mikroorganizma oranımızın yüksek 
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olmasına rağmen uygunsuz ampirik antibiyoterapi başlama oranımız diğer 

çalışmalarla benzer bulunmuştur(6, 129, 134).  

            Kanserli (%85’i solid tümörlü) ve kansersiz hastalarda KDE sonrası 90 

günlük mortalitenin karşılaştırıldığı bir çalışmada kanserli hastalarda tüm nedenlere 

bağlı mortalitenin daha yüksek olduğu bildirilmiştir(5). KDE saptanan tüm kanser 

hastaları arasında solid organ maligniteli hastalarda mortalite oranının hematolojik 

maligniteli hastalara göre daha yüksek olduğu görülmüştür(131, 134). Literatürde, 

KDE’li solid tümörlü hastalarda 30.gün kaba mortalite oranının %23 - %38 

arasında değiştiği; ileri evre malignitenin, kortikosteroid tedavisi almış olmanın, 

KDE anında septik şok bulunmasının ve uygunsuz ampirik antibiyoterapi 

verilmesinin mortaliteyi etkileyen bağımsız risk faktörleri olduğu bildirilmiştir (6, 

7, 129, 132-134). Ayrıca tüm kanser hastalarını içeren çalışmalarda dirençli 

mikroorganizmalar (MDR) ile gelişen KDE’nin mortaliteyi artırdığı saptanmıştır(7, 

137).  

            Çalışmamızda tüm nedenlere bağlı 28. günde mortalite oranı (%41,3) diğer 

bildirilenlerden daha yüksek saptanmıştır. CCI, son 90 günde antibiyotik kullanımı, 

sepsis, uygunsuz ampirik antimikrobiyal tedavi ve hastane kaynaklı enfeksiyon 

mortalite için bağımsız risk faktörleri olarak bulunmuştur. Ayrıca uygun 

antimikrobiyal başlanmasında her 24 saatlik gecikmenin de mortalite gelişme 

riskini 1,44 kat artırdığı saptanmıştır. Polimikrobiyal KDE’lerde ve kandidemilerde 

mortalite oranının arttığı saptanmış fakat örneklem büyüklüğünün yeterli olmaması 

nedeniyle anlamlı kabul edilmemiştir. 
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            PCT, kanser hastalarında özellikle KDE ve sepsis gibi önemli 

enfeksiyonların tanısında sıkça kullanılmaktadır. Bu proteinin seri 

değerlendirmelerinin tanı aşamasında daha doğru olduğu ve antibakteriyel 

tedavinin yanıtını tahmin etmede yararlı olduğu gösterilmiştir(102). Çalışmamızda 

da 5. gün PCT/0. gün PCT oranının 28. gün mortaliteyi predikte etmede yararlı 

olabileceği bulunmuştur.  

            Sonuç olarak, KDE gelişen solid organ maligniteli hastalarda sepsisin 

hızlıca tanınması ve uygun ampirik antibiyotik tedavisinin en kısa sürede 

başlatılması, hayatta kalma oranı üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. MDR 

mikroorganizma oranlarının giderek arttığı ve bölgesel değişiklikler gösterdiği 

dikkate alınarak bu hasta grubunda KDE'nin yönetimine yönelik lokal tanı ve tedavi 

algoritmaları geliştirilmelidir. Mortalite ile olası ilişkileri nedeniyle KDE 

gelişmeden önce gereksiz antibiyotik kullanımı azaltılmalı ve hastane 

enfeksiyonlarını önlemek için daha etkili enfeksiyon kontrol önlemleri 

uygulanmalıdır. 
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6. SONUÇLAR 

1. YBÜ’de yatmayan solid tümörlü hastalarda KDE prevalansı %6,5’tir. 

 

2. KDE’li solid tümörlü hastalarda en sık görülen tümör tüpleri sırasıyla 

gastrointestinal-hepatobiliyer sistem, genitoüriner sistem ve akciğer 

tümörleridir. Bu hastalarda, gerek direk tümörün kendisinin enfeksiyona 

giriş kapısı oluşturması gerekse invaziv işlemlerin sıkça yapılması 

nedeniyle KDE’ye yatkınlık artmaktadır.  

 

3. Solid tümörlü hastalarda gelişen KDE’nin en sık etkeni gram negatif 

bakterilerdir. Gram negatif bakteriler arasında en sık izole edilenler etkenler 

sırasıyla E.coli, Klebsiella spp. ve P. aeruginosa’dır. Tüm etken 

mikroorganizmalar arasındaki sıklık sıralaması ise; E. Coli, S. aureus, 

Enterococcus spp ve KNS şeklindedir. Bu nedenle KDE’den 

şüphelenildiğinde özellikle septik şok bulunan hastalarda ampirik tedavide 

gram pozitif bakteriler göz ardı edilmemelidir. 

 

4. Solid tümörlü hastalarda KDE sırasında sepsis ve septik şok görülme 

oranları yüksektir. Sepsis yönetiminin hızlı ve doğru yapılması hayati önem 

taşımaktadır. Uygun antimikrobiyal başlanmasında her 24 saatlik gecikme 

mortalite gelişme riskini 1,44 kat artırmaktadır. 
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5. PCT seri değerlendirmeleri, KDE’li kanser hastalarında tanı aşamasında ve 

antibakteriyel tedavinin yanıtını tahmin etmede fayda sağlamaktadır. 

özellikle 5. gün PCT/0. gün PCT oranı 28. gün mortaliteyi predikte etmede 

yararlı olabilir.  

 

6. Bu hastalarda tüm nedenlere bağlı 28.gün mortalite oranı yüksektir. CCI, 

son 90 günde antibiyotik kullanımı, sepsis, uygunsuz ampirik 

antimikrobiyal tedavi ve hastane kaynaklı enfeksiyon mortalite için 

bağımsız risk faktörleridir.  

 

7. MDR mikroorganizmalarının artışı kırılgan bir grup olan kanser 

hastalarında büyük sorun teşkil etmektedir. Hastalardaki risk faktörleri ile 

birlikte MDR mikroorganizmalarının ve görülme oranlarının bilinerek 

KDE'nin yönetimine yönelik lokal tanı ve tedavi algoritmalarının 

hazırlanması sağkalım açısından kritik öneme sahiptir.  

 

8. Mortalite ile olası ilişkileri nedeniyle KDE gelişmeden önce gereksiz 

antibiyotik kullanımı azaltılmalı ve hastane enfeksiyonlarını önlemek için 

daha etkili enfeksiyon kontrol önlemleri uygulanmalıdır. 
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8. ÖZET 

            Bu çalışmada, solid organ maligniteli hastalarda kan dolaşımı 

enfeksiyonlarının (KDE) prevalansının belirlenmesi ve KDE'lerde 28. gün 

mortalite için risk faktörlerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

            Tek merkezli, retrospektif, tanımlayıcı bir çalışmadır. Çalışmamıza 2019-

2022 yılları arasında tıbbi onkoloji kliniğinde yatan tüm solid organ maligniteli 

hastalar dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik, klinik, 

laboratuvar ve mikrobiyoloji sonuçları ile klinik sonlanımları (yoğun bakım 

desteği, hastanede kalış, mortalite) değerlendirilerek kaydedilmiştir. KDE hastaları 

28. günde mortaliteye göre ikiye ayrılarak çok değişkenli analiz ile mortalite risk 

faktörü açısından karşılaştırılmıştır.  

            Çalışmaya 1946 hasta dahil edilmiştir. KDE prevalansı %6,5 (n=126/1946) 

bulunmuştur. KDE etkenlerinin %48,4’ünü gram negatif bakteriler, %38,9’unu 

gram pozitif bakteriler, %7,1’ini fungal, %5,6’sını polimikrobiyaller oluşturmuştur. 

28. gün mortalite oranı %41,3 (n= 52) olarak saptanmıştır. Charlson Komorbidite 

İndeksi (OR, 1,40; %95 GA, 1,13-1,73), son 90 günde antibiyotik kullanımı (OR, 

3,34; %95 GA, 1,11-10,0), sepsis (OR, 4,06; %95 GA) , 1,55-10,6), uygunsuz 

ampirik antibiyotik tedavisi (OR, 10,7; %95 GA, 3,03-37,9), hastane kaynaklı 

enfeksiyon (OR, 2,75; %95 GA, 1,10 -6,89) mortalite için bağımsız risk faktörleri 

olarak bulunmuştur. Uygun ampirik antibiyotik tedavisindeki her 24 saatlik 

gecikmenin, mortalite riskini 1,44 kat artırdığı tespit edilmiştir(%95 GA, 1,09-

1,91). 
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            Sonuç olarak KDE gelişen solid organ maligniteli hastalarda sepsisin hızlıca 

tanınması ve uygun ampirik antibiyotik tedavisinin en kısa sürede başlatılması, 

hayatta kalma oranı üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. MDR mikroorganizma 

oranlarının giderek arttığı ve bölgesel değişiklikler gösterdiği dikkate alınarak bu 

hasta grubunda KDE'nin yönetimine yönelik lokal tanı ve tedavi algoritmaları 

geliştirilmelidir. Mortalite ile olası ilişkileri nedeniyle KDE gelişmeden önce 

gereksiz antibiyotik kullanımı azaltılmalı ve hastane enfeksiyonlarını önlemek için 

daha etkili enfeksiyon kontrol önlemleri uygulanmalıdır. 

 

Anahtar sözcükler: Kan dolaşımı enfeksiyonu, solid organ malignitesi, 

mortalite, risk faktörleri 
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9. SUMMARY  

            This study aimed to determine the prevalence of BSIs in patients with solid 

malignancies and to evaluate the risk factors for 28th-day mortality in BSIs. 

This is a single-centered, retrospective, descriptive study. All solid organ 

malignancy patients hospitalized in the medical oncology clinic between 2019 and 

2022 were included in our study. The included patients' demographic, clinical, 

laboratory, and microbiology results and clinical outcomes (intensive care support, 

hospital stay, mortality) were evaluated and recorded. BSI patients were 

dichotomized according to day 28 mortality and compared in terms of mortality risk 

factors by multivariate analysis.  

            1946 patients were included in the study. The prevalence of BSI was 6.5% 

(n=126/1946). 48.4% of BSI agents were gram-negative bacteria, 38.9% were 

gram-positive bacteria, 7.1% were fungal, and 5.6% were polymicrobials. The 28th-

day mortality rate was 41.3% (n= 52). Charlson Comorbidity Index (CCI) (OR, 

1.40; 95% CI, 1.13-1.73), antibiotic use in the last 90 days (OR, 3.34; 95% CI, 1.11-

10.0), sepsis (OR, 4.06; 95% CI, 1.55-10.6), inappropriate empirical antibiotic 

therapy (OR, 10.7; 95% CI, 3.03-37.9), hospital-acquired infection (OR, 2.75; 95% 

CI, 1.10 -6.89) were independent risk factors for mortality. Each 24-hour delay in 

appropriate empiric antibiotic therapy increased the risk of mortality by 1.44-fold. 

(95% CI, 1.09-1.91).  

            In conclusion, rapid recognition of sepsis and initiation of appropriate 

empirical antibiotic therapy as soon as possible in patients with solid organ 
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malignancies who develop BSI have a significant impact on survival. Considering 

that the rates of MDR microorganisms are increasing and show regional variations, 

local diagnostic and treatment algorithms for managing BSI should be developed 

in this patient group. Due to their possible association with mortality, unnecessary 

antibiotic use should be reduced before BSI is developed, and more effective 

infection control measures should be implemented to prevent hospital infections. 

 

 

Keywords: Bloodstream infection, solid organ malignancy, mortality, risk 

factors 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


