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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

A.B.D    : Amerika Birleşik Devletleri  

AmB    : Amfoterisin b 

APACHE  : Acute Physiologic and Chronic Health Care Evaluation 

CLSI   : Clinical and Laboratory Standards Institude   

CRP   : C-Reaktif protein 

DNA   : Deoksiribo Nükleik Asit 

EIA   : Enzim immün assay  

I    : Intermediate (Orta derecede duyarlı) 

IV   : İntravenöz 

MALDI- TOF  : Matrix-assisted laser desorption ionization-time of flight 

MİK    : Minimum İnhibitör Konsantrasyon 

PNA- FISH  : Peptik asit nükleik asit in situ hibridizasyon yöntemi 

PCR   : Polimeraz zincirleme tepkimesi 

R    : Resistant (Dirençli) 

S    : Sensitive (Duyarlı) 

SIRS   : Systemic inflammatory response syndrome  

SVK    : Santral venöz kateter  

TPN   : Total parenteral nutrisyon  



1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kan kültüründe kandida izole edilmesi kandidemi olarak kabul edilmektedir. Kan 

kültüründe kandida üremesi hiç bir zaman kontaminasyon kabul edilmemeli ve kandidemi 

tespit edildiğinde, zaman kaybetmeden kan akımı infeksiyonu araştırılmalıdır (1). 

Kandidemilerde en sık izole edilen tür C. albicans olmakla birlikte zaman içinde non-albicans 

kandidalarda artış görülmektedir (2,3). C. glabrata artan flukonazol direnci ve C. krusei ise 

flukonazole intrensek dirençli olmalarıyla önem taşımaktadır (4). Tedavi edilmeyen 

kandidemi olgularında daha yüksek olmak üzere kandidemi vakaları yüksek mortaliteye 

sahiptir (5).  

Tedavide en çok tercih edilen antifungaller, ekinokandinler ve flukonazoldür (6). 

Tedavi süresi genellikle, negatif kan kültüründen itibaren 14 gün daha tedaviye devam 

edilmesi şeklindedir. Kan kültüründe üreyen kandidalarda azoller için antifungal direnç testi 

yapılması önerilmektedir (7). C. krusei flukonazole intrinsik dirençlidir (8) ve tedavisinde 

ekinokandin kullanılması önerilmektedir (9). Kandidemi tedavisinde flukonazol tedavisi ilk 

seçeneklerden biri olmakla birlikte, C. krusei ve C. glabrata için tedavide ekinokandin 

seçilmesi önerilmektedir (7,10). C. albicans için flukonazol direnci düşük olup, C. 

albicans’ların çoğunluğu ekinokandinlere duyarlıdır ancak direnç rapor edilmiştir (11,12). 

Kandidemi için tür tayini yapılmadan başlanılan empirik tedavide ilk seçenek 

ekinokandinlerdir. Kritik olmayan hastalarda ve C. glabrata veya C. krusei düşünülmeyen 

hastalarda flukonazol alternatif olarak seçilebilir (7). 

Çalışmamızın amacı bir yıl içinde hastanemizde saptanan kandidemi vakalarını 

retrospektif inceleyerek kandidemi insidansı çıkarmaktır. Ayrıca kandida izolatlarında direnç, 
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kandidemi mortalitesi ve kandida türleri arasında tedaviye yanıt farklılığı değerlendirilecek, 

mortalite ve morbiditeye etki eden faktörler araştırılacaktır. Çalışma sonucunda hastanemizde 

görülen fungemilerde kandida türlerinin sıklık sırası ve empirik tedavide seçilebilecek ilaçlar 

hakkında öngörüde bulunabilmek, kandidemi epidemiyolojisi, kandida izolatlarının duyarlılık 

paternleri ve sağ kalıma etki edebilecek diğer faktörlerin tespit edilmesi, kandidemi mortalite 

ve morbiditesinin azaltılması amaçlanmaktadır.  
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GENEL BİLGİLER 

 

Kan kültüründe kandida izole edilmesi kandidemi olarak tanımlanmaktadır (1). 

Candida genusu 350’den fazla türü kapsar. İnsanlarda, diğer memelilerde, balıklarda, 

hayvansal atıklarda, deniz suyunda, temiz suda, toprakta bulunurlar (13-15). Kandidalar 

tomurcuklanabilen oval veya yuvarlak şekillerdeki maya mantarlarıdır (16). Mayalar 

çoğunlukla tek hücre yapısında ve tek çekirdekli, uzamış hif benzeri ya da yuvarlak 

görüntüdedirler. Çoğalmaları eşeyli sporlanma veya tomurcuklanma (blastokonidyum) 

şeklindedir. Ana hücrenin bir kısmının uzamasıyla tomurcuklanarak (blastokonidyum) ürerler. 

Bu çoğalmada hücre duvarının bir kısmı lizise uğrar ve bu kısımdan duvar dışarı doğru 

balonlaşır. Mitoz ile çoğalan kromozomlar ve diğer hücresel elemanlar ana hücreden yeni 

hücreye geçer. İki hücre arasında bir septa gelişir böylece hücre çoğalması gerçekleşir. 

Bazılarında blastokonidyumlar ana hücreden ayrılamaz ve hif benzeri tarzda uzar. Bu yapılara 

yalancı hif (psödohif) adı verilir ve gerçek hiften bazı farklılıkları vardır. Kandidalarda 

yalancı ve gerçek hif bulunabilmektedir (17,18).  

Kandidalarda; fagositoza direnç, adezyon molekülleri, dimorfizm ve fenotip 

değişimleri virulans faktörleridir (17). Kalsinörin enziminin önemli bir virülans faktörü 

olduğu gösterilmiştir (19-21). Kalsinörin inhibisyonu  in vivo ve in vitro olarak azol 

antifungal bileşiklere duyarlılığı artırır (22,23). Kandida türlerindeki hücre duvarı bileşenleri, 

infeksiyon sırasında hem hümoral hem de hücresel konak immün cevabı uyarabilir (24). 

Kandidemilerde en sık etken C. albicans’tır, ancak son yıllarda non-albicans türlerin 

izolasyonunda artış tespit edilmiştir (2,3). 
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EPİDEMİYOLOJİ 

Kandidiyazis önemi artan nozokomiyal infeksiyonlardandır (25). İnfeksiyon kaynağı 

sıklıkla konağın endojen florası olmasına rağmen nozokomiyal kaynaklar da görülmektedir 

(16). Antifungal ajanlara duyarlılık türler arasından farklılık gösterdiğinden kandidaların 

prevelansının bilinmesi çok önemlidir. Örnek olarak C. krusei'nin tüm izolatları flukonazole 

dirençlidir, C. glabrata’nın flukonazol direnç oranları artmaktadır (26-28). Kandidemilerde 

%50-70 oranla invaziv kandida infeksiyonları görülmektedir. Kandida türleri Amerika 

Birleşik Devletleri (A.B.D)’nde hastane kökenli kan dolaşımı infeksiyonlarında %8-10 oranla 

4. sıradadır (29). Hastanede yatmakta olan hastalarda gelişen enfeksiyonların %1-8’inden 

fungal enfeksiyonlar sorumludur, yoğun bakım ünitelerinde ise bu oran %10-15’e kadar 

çıkmaktadır (30). 

Yapılan çok merkezli araştırmalarda 2004-2008 yılları arasında 2019 kandidemi 

izolatı incelenmiş olup %46 oranla C. albicans tespit edilmiştir (2). 2. sırada %26 oranla C. 

glabrata, %13 oranla C. parapisilosis, %8 C. tropicalis, %3 C. krusei izole edilmiştir. 

Yapılan diğer çalışmalarda da benzer oranlar elde edilse de farklı hasta popülasyonlarında ve 

farklı coğrafik bölgelerde insidanslar farklılık göstermektedir (2,31,32).  

 

RİSK FAKTÖRLERİ 

Yoğun bakımda yatan immunsüpresif  hastalar en fazla risk altında olan hasta 

grubudur (33). Özellikle yanık ve travma hastalarını içeren cerrahi üniteler ve neonatal 

ünitelerde kandida infeksiyon hızları yüksektir (34,35). Risk faktörleri tablo 1’de 

listelenmiştir. 

İnvaziv kandidiyazis için risk faktörleri; santral venöz kateter (SVK) varlığı, 

antibiyotik kullanımı, nötropeni, malignite, böbrek yetmezliği, yüksek Acute Physiologic and 

Chronic Health Care Evaluation (APACHE) skoru, antifungal kullanımı, total parenteral 

nutrisyon, cerrahi operasyon, nötropeni, ciddi akut pankreatit, transplantasyon, yoğun bakım 

ünitelerinde uzun süre yatış, hemodiyaliz, mekanik ventilasyon, kandida türleri ile 

kolonizasyon  şeklinde özetlenebilir (36).  
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Tablo 1. Yoğun bakımda yatan hastalar için risk faktörleri (34,35) 

SVK 

Total parenteral nutrisyon (TPN) 

Geniş spektrumlu antibiyotikler 

Yüksek APACHE skoru 

Akut böbrek yetmezliği 

Cerrahi operasyon, özellikle abdominal cerrahi 

Gastrointestinal perforasyon ve anastomoz kaçağı 

Travma veya yanık  

İleri yaş 

SVK: Santral venöz kateter; TPN: Total parenteral nutrisyon; APACHE: Acute Physiologic and Chronic Health 

Care Evaluation. 

 

PATOGENEZ 

 Kandida’nın kan dolaşımına erişebilmesi için üç ana yol vardır. Bunlar; 

gastrointestinal sistem mukozasından geçiş yoluyla, damar içi katater yoluyla, pyelonefrit gibi 

lokalize bir infeksiyon odağından yayılım yoluyladır (37,38). 

  

Gastrointestinal Sistem 

 Hem nötropenik hastalarda hem de yoğun bakım ünitesinde yatan hastalarda kan 

dolaşımına giren kandida türleri için muhtemelen en sık mekanizma gastrointestinal sistem 

mukozasından penetrasyondur. Kandida türleri normal bağırsak mikrobiyotasının bir üyesidir.  

Birçok nedene bağlı olarak mayalar aşırı çoğalır ve bağırsaktan kana geçer. Bağırsak 

mukozasını bozan kemoterapötik ajanlar, hematolojik maligniteleri olan hastalarda 

kandidaların bağırsaktan kana geçmesine izin vermede önemli bir rol oynamaktadır (38). 

  

Damar İçi Kateter Yolu 

 Damar içi kateterler, özellikle santral venöz kateterler kandidalara bağlı gelişen kan 

akımı infeksiyonları için önemli bir kaynak oluşturur (16,35,39). 

  

KLİNİK 

Kandida türleri nedeniyle oluşan infeksiyonlar, insanlardaki morbidite ve mortalitenin 

başlıca nedenleri olup; yüzeyel ve mukozal infeksiyonlardan, kandidemi ve metastatik organ 

tutulumu ile ilişkili invaziv hastalığa kadar değişen çeşitli klinik tablolara neden olur (40). 
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Lokal mukokutanöz infeksiyonlar, vulvovajinit, orofaringeal kandidiyazis, mastit, 

özofajit, balanit ve kronik mukokutanöz kandidiyazistir (7). 

İnvaziv fokal infeksiyonlar, menenjit, üriner sistem infeksiyonu, endokardit, 

endoftalmi, osteoartiküler infeksiyonlar,  peritonit ve intraabdominal infeksiyonlar, pnömoni, 

ampiyem, mediastinit ve perikardit olarak görülmektedir (7). 

Kronik dissemine kandidiyazis (hepatosplenik kandidiyazis), nerdeyse tamamı 

hematolojik malignitesi olan ve nötropeni epizotundan hemen sonra görülen klinik bir 

tablodur (41). 

Kandidemi, kan kültüründen kandida izole edilmesi şeklinde tanımlanmaktadır. 

Kandidemi, invaziv kandidiyazisin en sık klinik tablosudur (1). 

 

TANI 

Tanı için en sık kullanılan yöntem organizmanın kan kültüründen izole edilmesidir. 

Ancak kan kültürü tekniklerinin duyarlılığı düşüktür. Yapılan bazı çalışmalarda, otopside 

yaygın kandidiyazisi bulunan hastaların yaklaşık yarısında kan kültürlerinin pozitif olduğu 

tespit edilmiştir (42). Kan kültüründen kandida izole edilme süresini azalmak amaçlı bir çok 

teknik geliştirilmiştir. Peptik asit nükleik asit in situ hibridizasyon yöntemi (PNA- FISH) ile 

kan kültürü sinyali sonrası saatler içinde C. albicans ve C. glabrata tanımlanabilmektedir 

(43,44). Bir diğer teknik ise MALDI- TOF (matrix-assisted laser desorption ionization-time 

of flight) kütle spektrometrisidir. Bu teknikle Candida spp kaynaklı proteinler bir kan 

kültüründe izole edilip kendi veri tabanı ile karşılaştırılır (45).  

 

Beta-D-Glukan Testi 

Dolaşımdaki kandida antijenlerinin veya metabolitlerinin saptanması, antikora dayalı 

yöntemlerden daha umut verici bulunmaktadır (46). Selüloz membranlarla diyaliz, 

amoksisilin klavulonat kullanımı, glukan ile temaslı örnek alma tüpleri, özellikle S. 

pneumoniae ve diğer gram pozitif bakteriyemiler yalancı pozitifliklere sebep olabilmektedir. 

Farmakokinetiği tam anlaşılmamış olsa da seri ölçümlerin düşüş göstermesi tedavi başarısı ile 

ilişkili bulunmuştur (47). 

 

Mannan Antijeni ve Anti Mannan Antikorları 

Mannan, kandida hücre duvarı yapısında bulunan polisakkarittir. Kandidemilerde 

dolaşımda bulunabilir. Enzim immün assay (EIA) ve lateks aglütinasyon yöntemleri ile 
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serumda tespit edilebilmektedir. Mannan antijeni ve antikorunun kombine kullanımı ile en iyi 

sonuçlar alınmıştır (47). 

 

Kandida Nükleik Asitlerinin Tespiti 

Kandideminin erken tespit edilmesi amaçlı kandida Deoksiribo Nükleik Asitlerinin 

(DNA) tespit edilmesi araştırılmıştır. Polimeraz zincirleme tepkimesi (PCR) bir 

mikroorganizmanın çoklu kopyalı genlerini tespit etmektedir. Farklı gen hedefleri kullanılarak 

çalışılmıştır. Kanıtlanmış/ yüksek olası veya şüpheli invazif kandidiyazis olgularını içeren bir 

metaanalizde duyarlılık %95, özgüllük %92 bulunmuştur (48). Kandida ile kolonize vakalarda 

özgüllük düştüğünden dolayı veriler sınırlıdır. PCR, kandidemi varlığında kan kültürüne göre 

daha erken sonuç verebilmektedir. Ancak insan örneklerinde kandida DNA’sının direkt 

moleküler yöntemlerle izole edilmesi standardize değildir ve erken bir belirteç olarak 

kullanılması ile ilgili veriler de sınırlıdır (47). 

 

TEDAVİ 

Kan kültüründe kandida üremesi hiç bir zaman kontaminasyon kabul edilmemelidir. 

Kandidemi tespit edildiğinde, zaman kaybetmeden kan akımı infeksiyonu araştırılmalıdır. 

Birçok hastada kandidemi, çeşitli organlardan kaynaklanabilecek invaziv kandidiyazisin 

klinik bir tablosudur  (1). 

Tedavide en sık kullanılan antifungal ajanlar: ekinokandiler; kaspofungin, mikafungin, 

anidulafungin ve flukonazoldür. Tüm ekinokandinler ve azoller, amfoterisin B (AmB)’ye göre 

daha iyi tolere edilir. AmB toksisite riski nedeniyle daha nadir kullanılmaktadır (6). Tüm 

vakalarda kandidemi, bir antifungal ajanla tedavi edilmeyi gerektirir (7). Hiçbir zaman sadece 

kateterin çıkartılmasının yeterli bir tedavi olduğu varsayılmamalıdır. Birçok çalışmada 

kandidemiye bağlı yüksek mortalite oranları tespit edilmiştir. Antifungal bir ajanla tedavi 

edilmeyenlerde daha yüksek mortalite oranları tespit edilmiştir (5,49,50).  

 

Nötropenik Olmayan Hastalar 

Nötropenik olmayan hastalarda tedavide ilk seçenek ekinokandinlerdir. Flukonazol, 

belirli hastalarda ekinokandinlere alternatif kabul edilebilir bir ajan olarak ilk tedavide 

kullanılabilir. Bu hastalar, flukonazole dirençli kandida türlerine sahip olma ihtimali düşük 

olan kişiler ve klinik durumu kritik olmayan hastalardır (7). Ekinokandin dozları, 

anidulafungin 200 mg yükleme dozu sonrasında günde 100 mg intravenöz ( IV), kaspofungin 
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70 mg yükleme dozu sonrasında günde 50 mg IV, mikafungin günde 100 mg IV şeklindedir. 

Flukonazol 800 mg yükleme dozu sonrası günde 400 mg IV veya oral kullanılmaktadır. 

Flukonazol oral ve IV biyoyararlanımı eşit olan bir antifungaldir. Ağızdan ilaç alamayanlarda, 

gastrointestinal emilimi iyi olmayan hastalarda ve klinik durumu ciddi hastalarda IV 

formulasyon tercih edilmelidir (7,51). Lipid formülasyon AmB; diğer antifungallere direnç 

olması ya da intolerans olması durumunda, kabul edilebilir bir alternatif olarak tedavide 

kullanılabilir (7). 

 

Nötropenik Hastalar 

Nötropenik hastalarda tedavide ilk seçenek ekinokandinlerdir. Bir diğer alternatif  ise 

lipid formülasyon AmB’dir. Ancak bu rejim daha toksiktir. Flukonazol kullanımı daha önce 

azol kullanılmayan klinik olarak stabil hastalarla sınırlandırılmalıdır (7). 

 

Oral Ardışık Tedavi 

Nötropenik ve nonnötropenik hastalar klinik olarak stabilse, tekrarlayan kan kültürleri 

negatifse, üreyen kandida izolatı flukonazol duyarlı ise 5-7 gün sonra oral flukonazole geçiş 

yapılabilir. C. krusei flukonazole doğal dirençli olduğu için oral ardışık tedavide vorikonazol 

tercih edilmelidir (7). 

 

Tedavi Süresi  

Metastatik komplikasyonu olmayan hastalarda son negatif kan kültüründen itibaren en 

az 14 günlük tedavi süresi önerilmektedir. Tedavi başlangıcı sonrası negatif kan kültürü tespit 

edilene kadar kan kültürleri günlük veya gün aşırı tekrarlanmalıdır. Tekrarlayan kan kültürleri 

pozitif geliyorsa endokardit ve apse gibi metastatik odaklar araştırılmalıdır (7). 

Santral kateter ilişkili kandidemi vakalarında, kaynak olan santral kateter olabildiğince 

erken çıkarılmalıdır (7). Yapılan bir çok çalışmada kateter çekilmediğinde mortalitenin daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (49,52-54). Kateter çekildiğinde ise kandideminin daha çabuk 

kontrol altına alındığı tespit edilmiştir (52,55). Sadece kateter çekilmesi hiç bir zaman tedavi 

için yeterli olmayıp, mutlaka uygun antifungal bir ajanla tedavi edilmesi gerekmektedir (7). 

Empirik antifungal tedavi; invaziv kandidiyazis için risk faktörü taşıyan, tekrarlayan 

ateşin olduğu ve bilinen başka bir ateş nedeni bulunamayan kritik hastalarda düşünülmelidir. 

Empirik antifungal tedavi kararı alınırken bu karar, risk faktörleri, kandidemi belirteçleri ve 

steril olmayan kültür sonuçları göz önünde bulundurularak klinik olarak alınmalıdır. Empirik 
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tedavinin başlangıcından sonra invaziv kandidiyazisi kanıtlanamayan ve empirik antifungal 

tedaviye 4-5 günde klinik yanıtı olmayan veya yüksek negatif prediktif değere sahip kültür 

dışı tanısal bir testi negatif olan hastalar için antifungal tedavinin durdurulması 

düşünülmelidir (7). 

 

Antifungal Ajanlar 

Kandidemi tedavisinde ekinokandinler, azoller ve polyenler kullanılmaktadır (7). 

 

Ekinokandinler: Ekinokandinler kaspofungin, anidulafungin ve mikafungini içerir. 

Ekinokandinler 1,3-beta-D-glukan sentezini nonkompetitif inhibe eder. 1,3-beta-D-glukan 

mantar hücre duvarının kompenentidir (56). Ekinokandinler çoğu kandida türüne sidal etki 

gösterir. C. glabrata veya C. krusei’den şüphelenilen veya izole edilen hastalarda ya da daha 

önce azol kullanım öyküsü olan hastalarda, azoller yerine ekinokandinler tedavide ilk seçenek 

olarak tercih edilmelidir (10). Ekinokandinler, kandida türlerine karşı geniş spektrumlu 

etkileri nedeniyle kandidemi ve invaziv kandidiyazis tedavisinde yaygın şekilde kullanılırlar. 

Ekinokandinler için en yüksek Minimum İnhibitör Konsantrasyon (MİK) değerleri C. 

parapisilosis ve C. guilliermondii’de tespit edilmiştir. Ekinokandinlere karşı direnç yakın 

zamana kadar birkaç vakada tespit edilmiştir. Bununla birlikte kazanılmış direnç özellikle C. 

glabrata’da giderek artmaktadır. Ekinokandin direncinin mekanizması tüm türlerde benzerdir 

ve ekinokandinler tarafından hedeflenen enzimi kontrol eden FKS1 veya FKS2 genlerinde 

mutasyonlar ile direnç gelişir (57). Ekinokandinler, göz, santral sinir sistemi ve üriner sistem 

dışındaki tüm dokularda terapötik konsantrasyonlara ulaşır (58). 

 

Azoller: Flukonazol, kandidiyazis tedavisinde yaygın şekilde kullanılmaktadır. 

Azoller temel olarak sitokrom P450'ye bağımlı bir enzim olan 14 alfa lanosterol  demetilaz’ı 

inhibe ederek etki gösterirler. Bu enzim, mantar hücre membranının en önemli yapıtaşı olan 

ergosterolün lanosterolden dönüşümünü sağlar (59). Diğer azoller, vorikonazol, posakonazol, 

itrakonazol, isavuconazole’dür. Flukonazol mayalarda AmB kadar etkilidir ancak küf 

mantarlarına etkili değildir (60).  

Vorikonazolün kandida türlerine karşı aktivitesi, flukonazolünkinden daha üstün olup, 

flukonazole kıyasla daha düşük minimal inhibitör konsantrasyonlarına sahiptir. Özellikle C. 

glabrata’da olmak üzere flukonazol ve vorikonazol arasında çapraz direnç sıklıkla 
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görülmektedir. Vorikonazolün C. krusei’ye olan in vitro etkinliği, flukonazolün etkinliğinden  

belirgin şekilde daha iyidir (61).  

Posakonazol kandida infeksiyonlarının primer tedavisinde kullanılmamaktadır. 

Vorikonazole benzer şekilde kandidalara in vitro etkinlik gösterir. Orofaringeal kandida 

infeksiyonları dışındaki kandida infeksiyonlarında kullanım ile ilgili yeterli veri ve kanıt 

bulunmamaktadır (7). 

İtrakonazol sadece oral formulasyonu olan bir antifungal ajandır. İnvaziv kandidiyazis 

tedavisinde kullanımı ile ilgili yeterli çalışma yoktur. Flukonazol ile tedavi edilemeyen 

mukozal kandidiyazis tedavisinde önerilmektedir (62). 

 

AmB: Polyenler, mantar membranına bağlanıp selektif antifungal aktivite gösterirler. 

Bu selektif durum ilacın ergosterole gösterdiği yüksek avidite ile ilişkilidir. Amfoterisin B 

deoksikolat, seneler boyunca invazif kandida infeksiyonlarının tedavisinde birinci seçenek 

olarak kullanılmıştır. Sonralarda toksik etkilerinden dolayı kullanımı giderek azalmıştır. 

Kullanımını kısıtlayan en önemli özelliği uygulama sırasında gelişen akut reaksiyonlar 

(halsizlik, yüksek ateş, bulantı, hipoksemi ve hipotansiyon gibi) ve nefrotoksisitedir (63). Çok 

daha az yan etki görülmesi nedeniyle lipit formulasyon AmB, klasik AmB’ye göre daha sık 

kullanılmaktadır. Ancak lipit formulasyonlar daha pahalıdır.  

 

Kandida Skoru 

Kandida infeksiyonu riski yüksek olan hastaları tespit etmek amacı ile León ve 

arkadaşları tarafından geliştirilmiştir. Prospektif 1699 hastayı içeren bir kohort çalışmada, 

major cerrahi girişim öyküsü (1 puan), ağır sepsis (2 puan), çoklu kolonizasyon (1 puan), total 

parenteral nutrisyon (1 puan) parametreleri ile invaziv kandidiyazis riskinin öngörülebildiğini 

belirtmişlerdir. Sınır değer olarak 2,5 ve üstü değerler kullanıldığında, %81 duyarlılığı ve 

%74 özgüllüğü olduğu gösterilmiştir (64).  

107 hasta ile yapılan çok merkezli bir kohort çalışma ile kandida skorlaması 

değerlendirilmiş, eşik değer 3 kabul edildiğinde negatif prediktif değerin % 97,7 olduğu tespit 

edilmiştir (65). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

ÇALIŞMA KURGUSU 

Trakya Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi’nde yatan kandidemi 

tanılı hastaların epidemiyolojik özellikleri, risk faktörleri, tedavi ve mortalite ile ilişkili 

faktörlerin tespit edilmesi amacıyla retrospektif olarak gerçekleştirildi. 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi girişimsel olmayan klinik araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından 01.03.2015 tarihinde onay verildi (Ek 1). 

Çalışmamızda 01.05.2015 ve 01.05.2016 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi’nde erişkin servis ve yoğun bakım ünitelerinde yatan ve kandidemi tanısı 

alan 81 hastanın retrospektif analizi yapıldı. Çalışmaya 18 yaş altında olan hastalar dahil 

edilmedi. Hastanemizde bir yıl içinde gelişen 18 yaş ve üstü kandidemi vakaları retrospektif 

olarak incelenerek, vakaların üreyen kandida izolatlarının duyarlılık paternleri, kan 

kültürünün alınma tarihi baz alınarak değerlendirilen epidemiyolojik verileri ve sağ kalıma 

etki edebilecek diğer faktörleri ile kandideminin bir klinik projeksiyonunun çıkarılması 

amaçlandı. 

Kan kültüründe kandida izole edilmesi kandidemi olarak tanımlanmakta olup 

çalışmamızda 1 yıl içinde 81 kandidemili vaka incelenmiştir.  Kan kültürü şişelerine yaklaşık 

10 ml kan enjekte edilip ve otomatize kan kültürü sistemi (Bactallert 460) kullanılarak 

çalışılmıştır. Bu sistemde pozitif sinyal veren kültürlere Gram boyama yapıldı. Gram 

boyamada maya görülen şişelerden kanlı agar besiyerine seyreltme ekimi yapılıp 1-2 gün 

enkübe (37 ºC) edildi. Saf üreme olup olmadığı kontrol edildikten sonra saf maya üremesi 

olanlar için germ tüp testi uygulandı. Germ tüp oluşturan maya izolatları C. albicans olarak 
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isimlendirildi. Germ tüp oluşturmayanlar albicans-dışı kandida kabul edilip tiplendirme 

yapıldı. Tiplendirme için aşağıdaki yöntemler uygulandı. 

 

Konvansiyonel Yöntem 

Sabouraud dekstroz agar, siklohekzimid ilaveli Sabouraud dekstroz agar, sıvı 

Sabouraud, laktoz ve üreaz besiyerlerine enkübe edilerek maya izolatlarının üreme özellikleri, 

biyokimyasal özellikleri ve renk değişimleri incelenerek tiplendirme yapıldı. 

 

Cornmeal Agar (Mısırözlü Agar) 

Maya izolatlarını çok fakir besiyeri olan mısırözlü besiyerine ekip spor oluşturmasını 

indükleyerek türe özgü blastospor oluşumu incelendi. 

 

APİ 20 C Sistemi 

Karbonhidratları asimile edip etmemesine göre oluşturduğu reaksiyonlar incelendi ve 

isimlendirildi.  

 

VITEK-2 Compact Otomatize Sistemi 

81 örnekten 61 tanesine VITEK-2 Compact (bioMérieux, Fransa) ile antibiyogram 

yapıldı. Flukonazol, AmB, mikafungin, vorikonazol antibiyogramları değerlendirilip MIC 

değerleri tespit edildi. Saptanan sonuçlar Clinical and Laboratory Standards Institude (CLSI) 

önerilerine göre değerlendirilerek, duyarlı, dirençli ya da orta duyarlı olarak değerlendirmeye 

alındı. Germ tüp oluşturmayanlar albicans-dışı kandida kabul edilip bu örneklere 

identifikasyon yapıldı. 

Mortalite değerlendirmesinde antifungal tedavi bitene kadar hayatta kalma kriter 

olarak alındı. Kan kültürü sinyal süresinden itibaren 30 gün süresince hayatta kalanlar, 30 

günlük sağ kalım değerlendirmesinde sağ olarak değerlendirildi. Tedavi süresi son negatif kan 

kültüründen itibaren en az 14 gün olarak belirlendi. 

 

İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

 Sonuçlar ortalama ± standart sapma ve sayı (%) olarak gösterildi. Niceliksel verilerin 

normal dağılıma uygunluğu Tek Örneklem Kolmogorov Smirnov test ile incelendi. Mortalite 

(sağ–ölü) niceliksel değerlerin karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanıldı. Gruplar 

arasında kategorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-Kare testi kullanıldı. Mortalite durumunu 



13 

 

etkileyen faktörlerin değerlendirilmesinde çok değişkenli lojistik regresyon analizi kullanıldı. 

P<0.05 değeri istatistiksel anlamlı kabul edildi. İstatistiksel analizler T.Ü. Tıp Fakültesi 

Biyoistatistik ve Tıbbi Bilişim Anabilim Dalında SPSS 20.0 (Lisans No: 10240642) paket 

programı kullanılarak yapıldı. 
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BULGULAR 

  

Çalışmamızda retrospektif olarak bir yıl süre içinde 18 yaş ve üzeri 81 kandidemili 

vaka değerlendirmeye alındı. Aynı sürede 35066 hasta tetkik ve tedavi amaçlı hastanemize 

yatırılarak takip ve tedavi edildi. Kandidemi insidansı onbinde 23 (%0,23) olarak hesaplandı. 

Olgu fatalite hızı %52 olarak hesaplandı. 30 günlük sağ kalım %40 olarak tespit edildi. 

Çalışmaya dahil edilen 81 kandidemili hastanın 51’i (%63) erkek, 30’u (%37) kadın 

idi. Çalışma kapsamındaki 81 hastanın genel yaş ortalaması 61,94 (±17,896 ss), minimum yaş 

değeri 18, maksimum yaş değeri 92 ve medyan yaş ise 65’dir. Kandidemi vakalarının 

servislere göre dağılımı Tablo 2’de sunulmuştur. 

Vakaların özgeçmişinde kronik hastalık olarak; 31 (%38,3) tanesinde hipertansiyon, 

30 (%37) tanesinde malignite, 22 (%27,2) tanesinde serebrovasküler hastalık, 14 (%17,3) 

tanesinde diabetes mellitus, yedi (%8,6) tanesinde kronik böbrek yetmezliği tespit edildi. 

Vakaların kandida üreyen kan kültürünün alındığı tarih değerlendirmelerinde, 16 (%19,8) 

tanesinde hipotansiyon, 40 (%49,4) tanesinde taşikardi tespit edildi, 30 (%37) tanesi Systemic 

inflammatory response syndrome (SIRS) negatif idi, ortalama ateş değeri 37,820 °C (±0,855 

ss) olarak tespit edildi, ortalama nabız değeri 93,60 atım/ dakika (±19,01 ss) olarak tespit 

edildi, ortalama lökosit değeri 11721/ mm3 (±6199 ss) olarak tespit edildi, ortalama sola 

kayma %77,15 (±20,49 ss) olarak tespit edildi, ortalama C-Reaktif protein (CRP) değeri 

130,08 mg/ lt (±69,02), medyan CRP değeri 139 mg/ lt olarak bulundu. Sola kayma değeri 

olarak %80 ve üzeri değerler alındı, 52 (%64) vakada %80 ve üzeri sola kayma tespit edildi. 
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Tablo 2. Kandidemi vakalarının yattığı servislere göre dağılımı 

Yattığı servis Kandidemi olguları, n (%) 

Yoğun Bakım Üniteleri 

Cerrahi 

Reanimasyon 

Dahili 

Kalp Damar Cerrahisi 

54  (66,6) 

20 (24,7) 

18 (22,2) 

15 (18,5) 

1 (1,2) 

Genel Cerrahi servisi 8 (9,9) 

Medikal Onkoloji servisi 4 (4,9) 

Gastroenteroloji servisi 3 (3,7) 

Beyin ve Sinir Cerrahisi servisi 3 (3,7) 

Hematoloji servisi 2 (2,5) 

Göğüs Hastalıkları servisi 2 (2,5) 

İnfeksiyon Hastalıkları servisi 1 (1,2) 

Kalp Damar Cerrahisi servisi 1 (1,2) 

Kadın Doğum servisi 1 (1,2) 

Kardiyoloji servisi 1 (1,2) 

Nöroloji servisi 1 (1,2) 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

Toplam 51 vakada negatif kan kültürü görülebilmiş olup ortalama negatif kan kültürü 

görülme süresi 6,04 gün (±4,81 ss) olarak tespit edildi. Vakaların aldığı antibiyotiklerin, 

Kandida üreyen kan kültürünün alındığı tarih itibariyle kaçıncı günde olduğu antibiyotik 

kullanma süresi olarak değerlendirildi, ortalama antibiyotik kullanım süresi 18,25 gün (±12,49 

ss) olarak tespit edildi.   

Vakaların ateş değerleri; 36-37 °C arası 15, 37-38 °C arası sekiz, 38 °C ve üstü 58 adet 

hasta olmak üzere gruplandırıldı. 36 °C altı değerde ateşe sahip olan vaka yoktu. Yüzdesel 

değerler Şekil 1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 1. Vakaların ateş değerlerinin yüzdesel dağılımı 

 

 Vakaların CRP değerleri, 50 mg/ lt’nin altında, 50-100 mg/ lt  arasında, 100-200 mg/ lt  

arasında, 200 mg/ lt  ve üstü olmak üzere gruplandırıldı. CRP değerleri gruplandırma sayıları 

Şekil 2’de gösterilmiştir.  

 

 

CRP: C-Reaktif protein. 

Şekil 2. Vakaların C-Reaktif protein değerlerinin dağılımı 

%18,5

%9,9

%71,6

Ateş 

36-37

37-38

38 üstü

13

17

31

15

CRP değerleri

<50

50- 100

100- 200

200 ve üstü
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Vakaların lökosit değerleri 4000/ mm3 altında sekiz, 4000-11000/ mm3 arasında 31, 

11000-16000/ mm3 arasında 26, 16000/ mm3 ve üzerinde 16 adet olmak üzere gruplandırıldı. 

Yüzdesel değerler Şekil 3’te gösterilmiştir.   

 

 

 Şekil 3. Vakaların lökosit değerlerinin yüzdesel dağılımı 

 

Alınan kan kültürünün maya sinyali verme süresi ortalama 1,47 gün (±0,743 ss) olarak 

tespit edilmiş olup en uzun süre dört gündür. Vakaların kandida üreyen kan kültürü alındığı 

tarih ve 15 gün öncesine kadar olan idrar kültürleri, endotrakeal aspirat veya balgam kültürleri 

ve aspirat kültürleri kandida üremesi yönünden incelenmiş olup, 41 (%50,6) vakada idrar 

kültüründe, sekiz (%9,9) vakada endotrakeal aspirat-balgam külüründe, üç (%3,7) vakada 

aspirat kütüründe kandida üremesi tespit edilmiştir. 

Vakaların hastaneye yatışından itibaren kandida üreyen kan kültürü alındığı tarihe 

kadar geçen süre hastane yatış günü olarak değerlendirildi. Vakaların ortalama hastane yatış 

günü 33,11 (±30,701 ss) olarak hesaplandı. Vakaların hastane yatış gününe göre gruplandırma 

sayıları Tablo 3’te gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

%16

%38,3

%32,1

%19,8

Lökosit

4000 altı

4000-11000

11000-16000

16000 ve üstü
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Tablo 3. Vakaların hastane yatış günü gruplandırılması 

Hastane yatış günü Kandidemi olguları, n (%) 

0-7 gün 12 (14,8) 

7- 14 gün 13 (16,0) 

14 gün ve üzeri 46 (69,1) 

Toplam 81 (100) 

 

Vakaların kandida üreyen kan kültürünün alındığı tarih baz alınarak yapılan 

değerlendirmede, 29 (%35,8) tanesinde akut böbrek yetmezliği olduğu tespit edildi. Vakaların 

28 (%34,6) tanesi inotrop tedavi almaktaydı, 76 (%93,8) tanesine mide asit supresyonu 

uygulanmaktaydı. Son 15 gün içinde antibiyotik kullanılan vaka sayısı 77 (%95,1) bulundu. 

Son 15 gün içinde kan ürünü kullanılan hasta sayısı 61 (%75,3) olarak tespit edildi. 65 

(%80,2) hastada SVK kullanımı vardı. Vakaların kandidemi gelişiminden önceki son 1 ay 

içinde antifungal ilaç kullanımı, antifungal ilaç maruziyeti olarak değerlendirilmiş olup 

toplam 11 (%13,6) vakada mevcuttu. Bunlardan altı tanesinde C. parapisilosis, üç tanesinde 

C. albicans, bir tanesinde C. lusitanea, bir tanesinde C. norvogensis üremesi tespit edildi. C. 

glabrata üreyen yedi vakanın hiçbirinde antifungal ilaç maruziyeti tespit edilemedi.  

C. albicans ve non-albicans kandida grupları arasında flukonazol kullanımı, yaş, 

hastane yatış şekli, major cerrahi öyküsü, transfüzyon öyküsü açısından değerlendirildiğinde 

gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanamadı (p>0,05). Her iki grup arasında 

SVK kullanımı açısından değerlendirildiğinde non-albicans kandida grubunda SVK 

kullanımının daha fazla sayıda olduğu görüldü, aradaki fark istatiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,002). Yoğun bakım ünitelerinde yatan ve servislerde yatan hastalar C. albicans ve non-

albicans izole edilmesi açısından değerlendirildiğinde, yoğun bakım ünitelerinde yatan 

hastalarda daha fazla sayıda non-albicans kandida izole edilmiş olup aradaki fark istatiksel 

olarak anlamlı bulundu (p=0,041). 

Sağ kalım antifungal tedavi bitimine kadar hayatta kalan hastalar için tanımlandı, 

vakaların 38 (%47,5)’i bu tanımı sağladı. Empirik tedavide flukonazol 65 (%86,7) hastada 

kullanılmış olup, anidulafungin sekiz (%10,7), vorikonazol bir (% 1,3), liposomal AmB bir 

(%1,3) hastada kullanılmış olarak tespit edildi. Kültürde üreme sonuçlarıyla antifungal 

değişim sonrası tedavi değerlendirilmesinde, flukonazolün 46 (%68,7), anidulafunginin 15 

(%22,4), vorikonazolün iki (%3,0), kaspofunginin iki (%3,0),  liposomal AmB’nin iki (%3,0) 

hastada kullanılmış olduğu tespit edildi.  
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Kateter infeksiyonu 44 (%54,3) hastada, iki hastada batın içi odağa bağlı kandidemi, 

bir hastada üriner sistem infeksiyonuna bağlı kandidemi, bir hastada endokardit tanıları tespit 

edilmiş olup, 33 (%40,7) hastada herhangi bir kandidemi odağı tespit edilemedi. 

  

Tablo 4. Üreyen kandidaların tür dağılımı 

Üreyen kandida  Sayı, n (%) 

C. albicans 38 (46,9) 

C. parapsilosis 24 (29,6) 

C. glabrata 7 (8,6) 

C. tropicalis 4 (4,9) 

C. lusitaniae 4 (4,9) 

C. krusei 1 (1,2) 

C. dubliniensis 1 (1,2) 

C. norvegensis 1 (1,2) 

C. spp 1 (1,2) 

  

Üreyen kandida izolatlarının duyarlılık paternleri Tablo 5’te gösterilmiştir. Toplam 61 

kandida izolatında antibiyograma bakılabildi. 

 

Tablo 5. Kandida izolatların duyarlılık paternleri 

 Flukonazol AmB Mikafungin Vorikonazol 

Toplam 
S  I R S  I R S  I R S  I R 

C. albicans 32 0 1 24 6 3 32 1 0 31 0 2 33 

C.parapsilosis 14 0 3 17 0 0 17 0 0 16 1 0 17 

C. glabrata - - - 6 0 0 6 0 0 - - - 6 

C. tropicalis 4 0 0 4 0 0 4 0 0 4 0 0 4 

C. krusei - - - 1 0 0 1 0 0 1 0 0 1 

Toplam 50 0 4 52 6 3 60 1 0 52 1 2 61 

C: Candida, S: Duyarlı, I: Orta duyarlı, R: Dirençli, Amb: Amfotersin b. 
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 Antibiyogram yapılan 33 C. albicans izolatının 32 tanesi flukonazole duyarlı, bir tane 

izolat flukonazol dirençli tespit edildi. Aynı izolat vorikonazole de dirençli idi. Flukonazol 

dirençli tespit edilen izolata germ tüp testi tekrarlandı ve VITEK- 2 otomatize sistemi ile 

identifikasyon konfirme edildi. 33 C. albicans izolatının 24 tanesi AmB’ye duyarlı, üç tanesi 

dirençli, altı tanesi orta duyarlı tespit edildi. Mikafungine karşı bir izolat orta duyarlı tespit 

edilmiş olup kalan 32 izolat duyarlı bulundu. Vorikonazol için iki izolat dirençli tespit edilip 

geri kalan 31 tanesi duyarlı olarak bulundu. 

 Antibiyogram uygulanan 17 C. parapisilosis izolatının 14 tanesi flukonazole duyarlı 3 

tanesi dirençli tespit edildi. 17 izolatın hepsi mikafungin ve AmB’ye duyarlı idi. Vorikonazole 

karşı bir izolat orta duyarlı tespit edilmiş olup bu izolat aynı zamanda flukonazole dirençli idi. 

Kalan 16 izolat vorikonazole duyarlıydı. 

Antibiyogram uygulanan altı C. glabrata izolatının altısı da mikafungin ve AmB ye 

duyarlı tespit edildi. Antibiyogram uygulanan dört C. tropicalis izolatının hepsi flukonazol, 

AmB, mikafungin ve vorikonazole duyarlı tespit edildi. Antibiyogram uygulanan bir adet C. 

krusei izolatı AmB ve mikafungine duyarlı tespit edildi.  

Toplam bakılan 61 adet antibiyogram testi sonuçlarında 4 (% 6,55) adet flukonazol 

dirençli izolat tespit edilmiştir. 81 kandida izolatında içinde azol dirençli kandida izolatları ile 

C. glabrata ve C. krusei izolatlarının toplam sayısı 15 (% 18,51)  olarak tespit edildi. Bir C. 

albicans türünde hem flukonazol hem vorikonazol e direnç tespit edildiğinden toplam azol 

direncine bir kez eklendi. Mikafungin için bir adet orta duyarlı izolat tespit edilmiş olup geri 

kalan 60 tanesi duyarlı tespit edildi. Vorikonazol için direnç durumu incelendiğinde iki izolat 

dirençli, bir izolat orta duyarlı ve 52 izolat duyarlı olarak tespit edildi. Vorikonazole orta 

duyalı olarak bulunan C. parapisilosis izolatı aynı zamanda flukonazole de dirençli idi. 

 Çalışmaya alınan 54 yoğun bakım hastasında üremenin olduğu kan kültürünün alınma 

tarihi itibariyle kandida skoru hesaplandı. 31 hastanın puanlaması 3’ün altında tespit edildi. 

Skorlamaya göre 3 ve üzerinde puana sahip olan 23 hasta tespit edildi. Yoğun bakımda yatan 

hastaların skorlama değerleri Tablo 6’da detaylı gösterilmiştir. Bu sonuçlarla kandida 

skorlamasının duyarlılığı %42 olarak hesaplandı. 
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Tablo 6. Vakaların kandida skorlama dağılımı 

Puan 

Ağır Sepsis TPN Cerrahi Kolonizasyon 

Toplam 

hasta 

sayısı 

n (%) 

- + - + - + - + 

0  2 (3,7) 

1 7 0 4 3 3 4 7 0 7 (13) 

2 11 11 11 11 12 10 21 1 22 (40) 

3 1 11 2 10 10 2 10 2 12 (22,2) 

4 0 10 0 10 3 7 7 3 10 (18,5) 

5 0 1 0 1 0 1 0 1 1 (1,9) 

Toplam 21 33 19 35 30 24 47 7 
54 (100) 

TPN: Total parenteral nutrisyon. 

 

Mortalite üzerine yaş, malignite ve hastanede yatış şeklinin etkisi çok değişkenli 

lojistik regresyon analizi ile incelendiğinde yaş (p=0,016)  ve malignitenin (p=0,008) anlamlı 

oldukları bulundu. Buna göre yaşın bir birim artması mortalite riskini %5,4 birim arttırdığı 

(p=0,025), malignite gözlenmesinin ise riski OR=12,111 kat arttırdığı (p=0,014) tespit edildi. 

Mortalite üzerine etki etmesi beklenen faktörlerin istatistiksel incelemesi Tablo 7’de 

gösterilmiştir.  Bir vakanın tedaviyi kabul etmeyip kendi isteği ile taburcu olması üzerine 

mortalite değerlendirilmesine alınmadı. Antifungallerin tedavide kullanımı mortalite 

açısından karşılaştırıldığında, antifungal gruplar arasında mortaliteye etki açısından istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 7. Hastaların mortalitesi üzerine etki edebilecek faktörlerin istatistiksel 

incelenmesi 

 Mortalite 
p 

Ölü (n=42) Sağ  (n=38) 

Yaş 67,3 ± 14,7 55,9 ± 19,6 0,016 

Ateş  37,9 ± 0,8 37,8 ± 0,9 >0,05 

Nabız 97,4 ± 20,4 89,7 ± 17 >0,05 

Sistolik Tansiyon 

mm/ hg 
111,9 ± 30,1 114 ± 21,8 >0,05 

Diyastolik Tansiyon 

mm/ hg 
64,2 ± 14,4 67,1 ± 12,9 >0,05 

Dakika Solunum 

Sayısı  
17,6 ± 3,7 17,9 ± 3,8 >0,05 

Lökosit / mm3 10781,2 ± 6333,5 12636,1 ± 6016,7 >0,05 

Ne % 76,9 ± 23,1 77,5 ± 17,7 >0,05 

CRP mg/ lt 137,8 ± 70,2 121,2 ± 68,5 >0,05 

Sedimantasyon 66,3 ± 21 85,1 ± 39,3 >0,05 

İlk negatif kan 

kültürü 
4,9 ± 2,9 6,6 ± 5,4 >0,05 

Antibiyotik günü 18,4 ± 11,8 16,9 ± 11,4 >0,05 

Hastane yatıs günü 30,4 ± 27,9 35,1 ± 33,6 >0,05 

CRP:  C-Reaktif protein. 

 

Yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalar ile servislerde yatan hastalar 30 günlük sağ 

kalım açısından değerlendirildiğinde, yoğun bakım ünitesinde yatan hasta grubunda 30 

günlük sağ kalım serviste yatan hastalara göre daha düşük tespit edilmiş olup aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,006). Ağır sepsisi olan hastalarla olmayan hastalar 

30 günlük sağ kalım açısından değerlendirildiğinde, ağır sepsisi olan hastalarda 30 günlük sağ 

kalım daha düşük tespit edilmiş olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,009). 
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Tablo 8. Mortalite üzerine; yaş, malignite ve hastane yatış şeklinin etkisinin çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi 

  
Beta p OR 

%95 Güven Aralığı 

Alt sınır Üst sınır 

Yaş 0,052 0,025 1,054 1,006 1,103 

Malignite      

Yok   1 (referans)   

Var 2,494 0,014 12,111 1,672 87,750 

Yatış şekli 
 

0,109 
   

Yoğun 

bakım 
1,667 0,054 5,294 0,969 28,925 

Servis 0,136 0,864 1,146 0,242 5,428 

Constant -2,266 0,116 0,104 
  

 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların verileri Ek 2’de verilmiştir. 
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TARTIŞMA 

 

Sağlık bakımı ile ilişkili kan akımı infeksiyonlarının sık etkenlerinden biri de 

kandidalardır. A.B.D’nde, sağlık bakımı ile ilişkili kan dolaşımı infeksiyonlarında 3 veya 4. 

sırada yer almaktadır (40). Kollef ve arkadaşlarının (66) yaptığı bir çalışmada septik şoklu 

hastalarda daha yüksek olmak üzere kandidemiye atfedilen mortalite %47 olarak tespit 

edilmiştir. Çalışmamızda olgu fatalite hızı olarak yapılan değerlendirmede kandidemiye bağlı 

ölüm  %52, 30 günlük sağ kalım %40 olarak tespit edildi. 

Pfaller ve arkadaşlarının 1996-2003 yılları arasında yaptığı bir çalışmada invaziv 

kandidiyazis insidansı 10000 hastane taburculuğunda yıllık 19-24, 100000 populasyonda 

yıllık 22-24 olarak tespit edilmiş (16). Çalışmamızda kandidemi insidansı onbinde 23 olarak 

tespit edilmiş olup, yine hastanemizde 2008-2009 yılları arasında Koçak ve arkadaşlarının 

(67) yaptığı bir çalışmada kandidemi insidansı onbinde 16,8 olarak bulunmuş. Danimarka’da 

2013 yılında yayınlanan bir çalışmada fungemi insidansı 100000 populasyonda 11 olarak 

tespit edilmiş (68). 2008-2010 yılları arasında Latin Amerika’da yapılan bir çalışamada 10000 

hasta gününde 2,3 insidans oranı bulunmuştur (69). İnvaziv kandidiyazis, tüm dünyada farklı 

bölgesel insidans oranları sergilemektedir ve invaziv kandidyazisin epidemiyolojik özellikleri 

coğrafi bölgeye bağlı olarak değişebilir. Bunun sebebi tam olarak anlaşılamamakla birlikte 

hastaların farklı demografik özellikleri ve komorbiditeleri ile ilişkilendirilmektedir (36). 

Antifungal ajanlara duyarlılık non-albicans kandida türleri arasında değişiklik 

gösterdiğinden kandida türlerinin prevalansının bilinmesi önemlidir. A.B.D’inde 2008 yılında 

yapılan çok merkezli bir çalışmada, kan dolaşımından izole edilen 2019 izolatın, %46’sı C. 

albicans, %26’sı C. glabrata, %16’sı C. parapisilosis, %8’i C. tropicalis, %3’ü C. krusei 

olarak tespit edilmiş (2). Farklı bölge ve farklı hasta populasyonlarında yapılan diğer 
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çalışmalarda da buna benzer sonuçlar elde edilmiş (31,32,70-72). Bizim çalışmamızda elde 

edilen 81 izolatın; %46,9’u C. albicans, %29,6’sı C. parapisilosis, %8,6’sı C. glabrata, 

%4,9’u C. tropicalis, %1,2’si C. krusei olarak tespit edildi. Latin Amerika’da yapılan bazı 

çalışmalarda, C. albicans’tan sonra en sık izole edilen türler C. parapisilosis ve C. tropicalis 

olup, C. glabrata daha az sıklıkla izole edilmiş (32,70,71). Bizim çalışmamızda da literatüre 

benzer şekilde C. albicans’tan sonra en sık izole edilen tür C. parapisilosis’tir. Ülkemizde 

Yapar ve arkadaşlarının 2011 yılında yaptığı çalışmada bir yıl içinde elde edilen 83 izolatın, 

%45,8’i C. albicans, %24,1’i C. tropicalis, %14,5’i C. parapisilosis, %4,8’i C. glabrata 

olarak tespit edilmiş (73).  

Yapılan bir çalışmada 1995-2005 yılları arasında albicans ve non-albicans kandidalar 

karşılaştırıldığında, flukonazol maruziyeti ve SVK maruziyeti non-albicans türleri için risk 

faktörü olarak tespit edilmiş (74). Bizim çalışmamızda 11 vakada daha önce antifungal 

maruziyeti tespit edilmiş olup bunların üç tanesinde C. albicans izole edildi, diğer sekiz 

tanesinde non-albicans kandida izole edildi. C. glabrata izole edilen vakalarda daha önce 

antifungal maruziyeti bulunmamaktaydı. C. albicans ve non-albicans grupları arasında 

flukonazol kullanımı, yaş, hastane yatış şekli, major cerrahi öyküsü, transfüzyon öyküsü 

açısından değerlendirildiğinde gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). Literatürle uygun olarak bizim çalışmamızda SVK maruziyeti non-albicans 

türlerinde daha fazla tespit edilmiş olup, gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0,002). Playford ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 179 kandidemili yoğun 

bakım hastası incelenmiş, daha önce gastrointestinal cerrahi uygulananlar, sistemik antifungal 

maruziyeti olanlar, non-albicans kandida ve flukonazol dirençli kandida türleri ile kandidemi 

gelişimi için bağımsız risk faktörü olarak tanımlanmış (39). Yapılan bir başka çalışmada 154 

kandidemili yoğun bakım hastası incelenmiş, 60 yaş ve üzeri, abdominal cerrahi uygulanması, 

sefalosporin kullanımı, solid tümör varlığı, C. glabrata infeksiyonu için bağımsız risk faktörü 

olarak bulunmuş (75). Yapılan bir başka çalışmada, çok değişkenli analiz ile, flukonazol 

profilaksisi hem C. glabrata hem de C. krusei kandidemisi için risk faktörü olarak bulunmuş, 

nötropeni tüm kandidemiler için risk faktörü olarak saptanmış ve SVK ilişkili infeksiyon, C. 

parapsilosis kandidemisi için risk faktörü olarak tespit edilmiş (76). 

SVK ve diğer intravasküler cihazların kullanılması, nötropenik olmayan hastalarda, 

kandidemi gelişmesine ve kandidemi ataklarının tekrarlamasına sebep olan önemli risk 

faktörlerindendir (25,77-79). Nötropenik olmayan hastalarda kandideminin kaynağının SVK, 

olduğu düşünülüyorsa en kısa sürede SVK’nın çıkarılması önerilmektedir (7). Yapılan bir çok 
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çalışmada SVK çıkarılmadığı zaman mortalitenin daha yüksek olduğu gösterilmiştir (49, 52-

54,80). Kateter ilişkili kandidemi tedavisinde sadece kateterin çıkarılması tedavi için yeterli 

olmayıp, uygun antifungal ajanlarla tedavi edilmesi gerekmektedir (7). Çalışmamızda 

kandidemi kaynağının SVK olduğu düşünülen nötropenik olmayan hastalarda kateter 

çıkartılmıştır. 

Vakaların hastaneye yatışından, kandida üreyen kan kültürünün alındığı tarihe kadar 

geçen süre çalışmamızda 33,11±30,70 gün olarak tespit edildi. Yine aynı sağlık merkezinde 

Koçak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bu süre 29,0±35,5 olarak tespit edilmiş (67). 

Yapılan bir başka çalışmada bu süre 22,6±21,3 olarak tespit edilmiş (81). 

Tüm kandidemiler için üreyen kandida izolatlarına azol duyarlılık testi yapılması 

önerilmektedir. Daha önce ekinokandin kullanılan, C. glabrata veya C. parapisilosis 

düşünülen hastalarda ekinokandin direnci bakılması açısından değerlendirilmesi 

önerilmektedir (7). Kandidemili vakalarda infeksiyona neden olan kandida tür dağılımının ve 

azol duyarlılığının bilinmesi empirik tedavi seçiminde önemlidir.  Direnç açısından literatüre 

bakıldığında C. albicans için direnç oranının düşük olduğu görülür. 1997-2005 yılları 

arasında 40 ülkeden izole edilen yaklaşık 90000 C. albicans izolatında sadece %1,5 oranında 

flukonazol direnci tespit edilmiş (12). Yapılan başka çalışmalarda da flukonazol direncinin 

%0,3 ile %2 arasında değiştiği gösterilmiş (70,82,83). Çoğu C. albicans izolatı direnç 

bildirilmiş olmasına rağmen ekinokandinlere duyarlıdır (11,84). C. krusei sitokrom P450 

enzimi nedeniyle flukonazole intrinsik olarak dirençlidir (8) ve bu direnç yüksek ilaç dozları 

ile aşılamamaktadır (85). Çoğu C. glabrata izolatı da ilaç effluks mekanizmasındaki 

değişiklikler nedeniyle azollere dirençlidir (7,86). Genellikle ekinokandinler C. glabrata’ya 

mükemmel etkinlik gösterse de ekinokandinlere direnç giderek artmaktadır (87-90). 

Çalışmamızda tespit edilen altı C. glabrata izolatı beklendiği gibi mikafungine duyarlı idi. C. 

parapsilosis, çoğu antifungal ajana duyarlıdır. Yapılan uluslararası bir çalışmada 2001-2005 

yılları arasında 9371 C. parapisilosis izolatında direnç araştırılmış ve flukonazol duyarlılığı 

%91-96, vorikonazol duyarlılığı %95-98 olarak tespit edilmiş (91). Bizim çalışmamızda ise C. 

parapisilosis izolatlarında flukonazol duyarlılığı %82 olarak tespit edildi ve empirik tedavi 

açısından tekrar değerlendirmeye yönlendirdi. 

Yapılan bir metaanalizde invaziv kandidiyazis tedavisinde kullanılan antifungal 

ajanların mortalite üzerine etkisi araştırılmış. Flukonazol, AmB ve diğer ekinokandinler 

arasında mortalite açısından fark tespit edilememiş (6). Literatüre uygun olarak bizim 

çalışmamızda da flukonazol ve diğer antifungal ajanlar karşılaştırıldığında sağ kalım üzerine 
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etkisinin istatiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi.  Yapılan bir başka çalışmada ise bu 

sonuçlardan farklı olarak ekinokandin kullanımının, azol veya AmB kullanımına göre sağ 

kalımı artırdığı gösterilmiş. 2000 hasta ile yapılan bu çalışmada, ileri yaş, yüksek APACHE II 

skoru, C. tropicalis ile infekte olanlarda daha yüksek mortalite olduğu tanımlanmış (54). 

Çalışmamızda yaşın bir birim artması mortalite riskini %5,4 birim arttırdığı (p=0,025), 

malignite gözlenmesinin ise riski OR=12,111 kat arttırdığı (p=0,014) bulundu.  

Özellikle C. glabrata olmak üzere ekinokandin dirençli ve ekinokandin ve/ veya 

azollere dirençli kandida izolatlarının varlığı açık bir şekilde tanımlanmış olup bu durumda 

daha kötü bir klinik gidiş tespit edilmiş (70,92,93). Bizim çalışmamızda bir vakada flukonazol 

dirençli C. albicans üremesi tespit edildi, bu vakaya empirik flukonazol tedavisi başlandı. 

Antibiyogram ve kültür sonuçları çıkmadan önce, üç gün içinde vakada ölüm gerçekleşti. Bu 

vakada daha önce antifungal kullanım öyküsü bulunmamaktaydı ve kandidemi odağı tespit 

edilemedi. Flukonazol MİK değeri 16 μg/mL olarak tespit edildi. Diğer flukonazol dirençli üç 

vakada ise C. parapisilosis izole edilmiş olup bu vakalara empirik flukonazol tedavisi 

başlandı. Kültür antibiyogram sonuçlarına göre iki vakada anidulafungin ile tedaviye devam 

edildi ve hastalar tedavi bitimine kadar hayatta kaldı. Üç vakaya da kateter infeksiyonu tanısı 

koyuldu. Bu vakalarda flukonazol MİK değerleri 16 μg/mL, 32 μg/mL, 64 μg/mL olarak 

tespit edildi. Bu üç vakanın bir tanesinde daha önce antifungal kullanımı tespit edildi. C. 

albicans izole edilen, kateter infeksiyonu tanısı konulan bir vakada ise mikafungin orta 

duyarlı olarak tespit edildi. Bu vakada mikafungin MİK değeri 0,5 μg/mL olarak tespit edildi 

ve öncesinde antifungal maruziyeti yoktu. Bu hastada empirik olarak tedaviye flukonazol ile 

başlanıp kültür antibiyogram sonuçları ile flukonazol tedavisine devam edildi. Hasta tedavi 

bitimine kadar hayatta kaldı.  

Santral sinir sistemi infeksiyonu, göz ve üriner sistem infeksiyonu dışında kandidemi 

ve invaziv kandidiyazis tedavisinde ekinokandinler önerilmektedir (54). Yapılan çalışmalarda 

kandidemi hastalarının yaklaşık %16’sında görmeyi tehdit eden ciddi endoftalmit 

gelişebileceği gösterilmiş (94). Antifungal tedaviye başlandıktan sonraki ilk haftada, 

kandidemili tüm vakalara fundoskopik muayene yapılması önerilmektedir (95). 

Leon ve arkadaşları tarafından kandida skorlaması tanımlanmış olup bu skorlamaya 

göre, total parenteral nutrisyon 1 puan, cerrahi öyküsü 1 puan, multifokal kandida 

kolonizasyonu 1 puan, ciddi sepsis 2 puan olarak değerlendirilmiş. Bu skorlamaya göre sınır 

değer 2,5 alındığında duyarlılığı %81, özgüllüğü %74 olarak tespit edilmiş. Sınır değer 3 ve 

üzeri alındığında ise duyarlılık %77, özgüllük %66 olarak tespit edilmiş (64,65). 
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Bizim çalışmamızda yoğun bakımda yatan 54 hasta için kandida skorlama değerleri 

hesaplandı. 31 hastanın puanlaması 3’ün altında tespit edildi. Skorlamaya göre 3 ve üzerinde 

puana sahip olan 23 hasta tespit edildi. kandida skorlamasının duyarlılığı %42 olarak 

hesaplandı. Bizim çalışmamızda rutin olarak steril olmayan bölgelerden kültür toplanmadığı 

için bu skorlamada kullanılan multifokal kandida kolonizasyonu hesaplaması tam olarak 

gerçeği yansıtmayabilir. Çalışmamızda hastalardan klinik durumuna göre idrar ve ETA 

kültürleri alındı. Ancak skorlama amaçlı kültür alınmadı. Çalışmamızda yine de dokuz 

kandidemili hastada skorlama puanı 1 ve altında tespit edildi. Çalışmamızdaki skorlama puanı 

kandida izole edilen kan kültürünün alındığı tarih baz alınarak hesaplandı. 

İlk olarak 2009 yılında Japonya’da tanımlanan C. auris, sağlık bakımı ile ilişkili 

mortal invaziv infeksiyonlara sebep olmaktadır (96). A.B.D’de 2017 yılında 77 vaka 

bildirilmiş olup hemen tüm vakaların altta yatan çok sayıda ciddi medikal hastalığı tespit 

edilmiş (97). Moleküler incelemeler; izolatların bölgesel ve ülkesel açıdan benzerlik 

gösterdiğini ancak kıtalar arası farklılıklar olduğunu göstermiş (98,99). Çalışmamızda C. 

auris izole edilmedi. 

Koçak ve arkadaşlarının 2008-2009 yılları arasında hastanemizde gerçekleştirdiği bir 

çalışmada (67) kandidemi insidansı %0,16 tespit edilmiş olup, bizim çalışmamızda ise %0,23 

olarak tespit edildi. Aynı çalışmada 38 kandidemi olgusu incelenmiş olup bizim çalışmamızda 

81 kandidemi olgusu incelenmiştir. Geçen süre zarfında kandidemi vakalarında 2 kat üzerine 

bir artış olduğu görülmektedir. Koçak ve arkadaşlarının yaptığı bu çalışmada (67) olguların 

%34,2’si yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalarda saptanırken, ikinci en sık kandida 

izolasyonu Genel Cerrahi servisinde (%21,0) yatan hastalarda saptanmış. Bizim çalışmamızda 

vakaların % 66,6’sı yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalar olarak saptanırken ikinci en sık 

kandida izolasyonu Genel Cerrahi (%9,9) servisinde saptandı. Koçak ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada (67) olguların 26 (%68,4)’sında SVK kullanımı tespit edilirken, bizim 

çalışmamızda 65 (%80,2) hastada SVK kullanımı tespit edildi. Geçen süre zarfında SVK 

kullanımında artış olduğu dikkat çekmektedir. Koçak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (67) 

ortalama kandidemi infeksiyon süresi (hastaneye yatıştan itibaren kandidemi tanısı alana 

kadar geçen süre) 29,0±35,5 gün olarak saptanırken, bizim çalışmamızda ortalama hastane 

yatış günü 33,11 (±30,701 ss) olarak hesaplandı. Bu çalışmada antibiyotik kullanma süresi 

19,4±19,8 saptanırken, bizim çalışmamızda vakaların ortalama kullandığı antibiyotik süresi 

18,25 gün (±12,49 ss) olarak tespit edildi. 
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Koçak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (67) kandida izolatlarının dağılımı, C. 

albicans 21 (%55,2), C. parapsilosis 11 (%28,9), C. spp 3 (%7,8), C. glabrata 1 (%2,6), C. 

krusei 1 (%2,6), C. guillermondii 1 (%2,6) şeklindeyken, bizim çalışmamızda; C. albicans 38 

(%46,9), C. parapsilosis 24 (%29,6), C. glabrata 7 (%8,6), C. tropicalis 4 (%4,9) şeklinde 

tespit edildi. Bu iki çalışma karşılaştırıldığında C. glabrata’da yüzdesel olarak üç katından 

daha fazla artış olduğu dikkati çekmektedir. Non-albicans izolatlarda yüzdesel artış da dikkat 

çekmektedir. 

Koçak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (67) kandidemi vakalarının 30 günlük 

izlem baz alınarak hesaplanan genel mortalite oranı %57,9 (22/38) olarak saptanırken; bizim 

çalışmamızda bu oran %60 (48/80) olarak tespit edildi. 

Koçak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (67) primer infeksiyon kaynağı olarak; 

bilinmeyen 16 (%42,3), SVK 15 (%39,4), idrar yolları 6 (%15,7), alt solunum yolları 1 

(%2,6) vaka olarak bulunmuş. Bizim çalışmamızda 44 (%54,3) hastada kateter infeksiyonu, 

iki hastada batın içi odağa bağlı kandidemi, bir hastada üriner sistem infeksiyonuna bağlı 

kandidemi, bir hastada endokardit tanıları tespit edilmiş olup 33 (%40,7) hastada herhangi bir 

kandidemi odağı tespit edilemedi. Kateter infeksiyonu kaynaklı kandidemilerdeki artış dikkat 

çekmekle birlikte bizim çalışmamızda daha yüksek oranda SVK kullanımı tespit edildi. 

Çalışmamızın zayıf yönü retrospektif olmasıdır. Bununla birlikte, kandidemili 

hastaların klinik takip ve tedavisinde izliyor olduğumuz yolun yeniden değerlendirilmesi 

hedefine ulaşılmıştır. Değişmeye başladığını gördüğümüz epidemiyolojik özellikler ve 

direncin de bu değişime paralel olarak artıyor gözükmesi, empirik tedavi yaklaşımımızın 

yeniden değerlendirilmesi gerektiğini ortaya koymuştur. 
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SONUÇLAR 

 

1) Hastanemizde bir yılda erişkin populasyonda kandidemi insidansı onbinde 23 (%0,23)  

olarak belirlendi. Toplam 81 hastada kandidemi dökümante edildi. 

2) Olgu fatalite hızı %52 olarak hesaplandı. 30 günlük sağ kalım %40 olarak tespit 

edildi. 

3) Vakaların en sık görüldüğü birimler sırası ile yoğun bakım üniteleri (%66,6) ve Genel 

Cerrahi servisi (%9,9) idi. 

4) Vakaların ortalama hastane yatış günü 33,11 (±30,701 ss) olarak hesaplandı. 

5) Kateter infeksiyonu 44 (%54,3) hastada, iki hastada batın içi odağa bağlı kandidemi, 

bir hastada üriner sistem infeksiyonuna bağlı kandidemi, bir hastada endokardit 

tanıları tespit edilmiş olup, 33 (%40,7) hastada herhangi bir kandidemi odağı tespit 

edilemedi. 

6) Çalışmamızda en sık izole edilen kandidalar sırası ile, C. albicans (%46,9), C. 

parapislosis (%29,6), C. glabrata (%8,6), C. tropicalis (%4,9), C. lusitaniae (%4,9), 

C. krusei (%1,2) idi. 

7) Toplam 61 izolata antibiyogram uygulandı. Flukonazole dirençli dört (% 6,55) izolat 

tespit edilmiş olup bunların üç tanesi C. parapisilosis, bir tanesi C. albicans idi. Bir C. 

albicans izolatı mikafungine orta duyarlı tespit edilmiş olup geri kalan 60 (%98) tanesi 

duyarlı tespit edildi.  

8) Toplam 81 izolat içinde azol dirençli kandida izolatları ile C. glabrata ve C. krusei 

izolatlarının toplam sayısı 15 (%18,51)  olarak tespit edildi. 
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9) C. albicans ve non-albicans grupları arasında, SVK kullanımı açısından 

değerlendirildiğinde non-albicans kandida grubunda SVK kullanımının daha fazla 

sayıda olduğu görüldü, aradaki fark istatiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,002). 

10) Yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalar ile servislerde yatan hastalar 30 günlük sağ 

kalım açısından kıyaslandığında, 30 günlük sağ kalım yoğun bakım hasta grubunda 

daha düşük tespit edilmiş olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,006). 

11) Ağır sepsisi olan hastalarla olmayan hastalar 30 günlük sağ kalım açısından 

kıyaslandığında, ağır sepsisi olan hastalarda 30 günlük sağ kalım daha düşük tespit 

edilmiş olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,009). 

12) Mortalite üzerine yaş, malignite ve hastane yatış şeklinin etkisi çok değişkenli lojistik 

regresyon analizi ile incelendiğinde yaş ve malignitenin anlamlı oldukları bulundu. 

Buna göre yaşın bir birim artması mortalite riskini %5,4 birim arttırdığı (p=0,025), 

malignite gözlenmesinin ise riski OR=12,111 kat arttırdığı (p=0,014) bulundu. 
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ÖZET 

 

Kan kültüründe kandida izole edilmesi kandidemi olarak kabul edilmektedir. 

Hastanemizde 01.05.2015-01.05.2016 tarihleri arasında gelişen erişkin kandidemi vakaları 

retrospektif olarak incelenerek, kandidemi epidemiyolojisi, sağ kalıma etki edebilecek 

faktörlerin tespiti ve kandida izolatlarının duyarlılık paternlerinin dökümante edilmesi 

amaçlandı. 

Bir yıllık süre zarfında 81 kandidemili vaka tespit edildi. Kandidemi insidansı onbinde 

23 (%0,23) olarak hesaplandı. Olgu fatalite hızı %52 olarak hesaplandı. En sık izole edilen 

kandidalar, C. albicans (%46,9), C. parapisilosis (%29,6), C. glabrata (%8,6) idi. En sık 

kandidemi kaynağı olarak santral venöz kateter (%54,3) tespit edildi. Non-albicans grubunda 

SVK kullanımının daha fazla sayıda olduğu görüldü, aradaki fark istatiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,002). Kandida izolatlarında antifungal direnç araştırıldığında flukonazole 

dirençli dört (% 6,55) izolat tespit edildi. 30 günlük sağ kalım, yoğun bakım hasta grubunda 

daha düşük tespit edilmiş olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,006). 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile inceleme sonucunda, yaşın bir birim artması 

mortalite riskini %5,4 birim arttırdığı (p=0,025); malignite gözlenmesinin ise riski 12,1 

(OR=12,111) kat arttırdığı (p=0,014) bulundu. 

Sonuç olarak, çalışmamızda ileri yaş ve malignite varlığının mortalitede artış 

açısından önemli birer faktör olduğu görüldü. Yoğun bakım hastalarında 30 günlük sağ kalım 

oranı servis hastalarına göre istatistiksel anlamlı olarak düşük saptandı. Non-albicans kandida 

oranlarında ve flukonazol direçli izolatların oranında, yedi yıl önceki verilere göre artış 
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gözlendi. Empirik tedavi planlanırken elde edilen yeni verilerin dikkate alınması yol gösterici 

olacaktır. 

Anahtar kelimeler: Kandidemi, mortalite, epidemiyoloji, kandida antifungal 

duyarlılığı  
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RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF CANDIDEMIA CASES  

 

SUMMARY 

 

The term candidemia describes the presence of Candida species in the blood culture. 

We retrospectively investigated adult candidemia cases between 01.05.2015 than 01.05.2016. 

The aim of this study was to identify epidemiology of candidemia, risk factors that could 

affect survival, susceptibility patterns of Candida isolates. 

A total of 81 candidemia episodes were identified during the study period and the 

overall incidence was 23 per 10.000 hospital admissions and the case fatality rate was 52%. 

The most frequent isolates were C. albicans (46.9%), C. parapisilosis (29.6%), C. glabrata 

(8.6%). The most common primary site of infection was central venous catheter (54.3%). 

Central venous catheter usage was found higher in non-albicans group, the difference was 

statistically significant (p=0.002). Resistance of fluconazole in Candida isolates was found 

6.55%. The 30-day survival was found lower in intensive care unit group and the difference 

was statistically significant (p=0.006). As a result of the multivariate logistic regression 

analysis; 1 year increase in age causes 5.4% increase in mortality risk (p=0.025); presence of 

malignancy causes 12.1 (OR=12.111) times increase in mortality risk (p=0.014). 

In conclusion, we found that the presence of advanced age and malignancy was an 

important factor in the mortality increase in our study. The 30-day survival rate in intensive 

care unit patients was statistically significantly lower than in the service patients. Non-

albicans Candida ratios and fluconazole resistant isolates were increased compared to the data 
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obtained seven years ago. Consideration of new data obtained when planning empirical 

treatment will be a guide. 

 

Key words: Candidemia, mortality, epidemiology, antifungal susceptibility 

of Candida 
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