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ÖZET 

 

Amaç: Çocukluk çağı kanserlerinde febril nötropeni (FN), hastaların kemoterapi 

dönemleri dışındaki hastane yatışlarının en sık sebebidir ve ciddi mortalite ile 

morbiditeye yol açan onkolojik bir acildir. Özellikle gelişmiş ülkelerde pediatrik 

hastalarda FN’de antibiyotiğin ilk bir saat içinde başlanması sağlık hizmetlerinin 

kalitesinin bir ölçütü olarak kullanılmaktadır. Bu çalışmada birincil amaç, kanser 

tedavisi gören çocuklarda antibiyotik başlama süresinin (ABS) FN prognozu üzerine 

etkisinin değerlendirilmesidir. İkincil amaç ise dünyanın en yoğun trafiğine sahip 10 

şehrinden biri olan İstanbul’da gerçek hayat verisinin araştırılmasıdır. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız, tek merkezli prospektif klinik araştırma olarak 

gerçekleştirildi. Çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Şişli Hamidiye Etfal Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Nisan 2022 ile Eylül 2023 tarihleri arasında Çocuk Hematoloji 

ve Onkoloji Kliniğinde, Polikliniğinde veya Çocuk Acilde FN tablosu saptanan 1 ay-

18 yaş grubunda kanser tedavisi gören tüm hastalar ve ataklar dahil edildi. ABS’nin 

belirlenmesi için FN bulgularının başladığı saat, hastaneye başvuru saati ve ilk doz 

antibiyotiğin uygulandığı saat kaydedildi. Hastaların demografik özellikleri, ilk 

başvuru anındaki vital bulguları, laboratuvar sonuçları, radyolojik görüntüleme 

sonuçları, enfeksiyon kaynakları, kullandığı antibiyotikler, farklı tedavi 

gereksinimleri, ateş, hastanede yatış, antibiyotik uygulanma ve nötropeniden çıkış 

süreleri takip edildi. Ayrıca ABS’nin tedavi başarısızlığı (antibiyotik modifikasyonu, 

çocuk yoğun bakım ünitesi ihtiyacı olması ve mortalite), sepsis ve septik şok ile ilişkisi 

karşılaştırıldı. 

 

Bulgular: Çalışmaya ortanca yaşı 6,45 yıl (0,8-17,1) olan 13 kız (%32,5) ve 27 erkek 

(%67,5) olmak üzere toplam 40 hastanın 81 FN atağı dahil edildi. Hastaneye 

başvuruya kadar geçen ortanca süre 176 dk (min-maks: 10-4129), hastanede 

antibiyotik başlama süresi ortanca 120 dakika (min-maks:15-728), FN bulgularının 

başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen ortanca süre 195 dakika 

(min-maks: 15-4320 dk) bulundu. Atakların sadece %16’sında ABS’nin ≤ 60 dk 



x 

olduğu saptandı. Yatan hastalarda ya da klinik, mikrobiyolojik veya radyolojik olarak 

dokümante edilmiş olası enfeksiyon odağı olmayan ataklarda ilk bir saat içinde 

antibiyotik başlanma oranının anlamlı şekilde daha fazla olduğu görüldü. Annenin 

eğitim durumu, ailenin aracının olma durumu, başvuru zamanı, başvuru günü ile ABS 

arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Atakların 37’sinde (%45,7) tedavi başarısızlığı 

gözlendi. Tedavi başarısızlığı olan ataklarda ABS’nin ortanca değeri anlamlı olarak 

daha düşük bulundu. ABS ile sepsis, septik şok, ölüm, çocuk yoğun bakım ünitesi 

ihtiyacı arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Radyoterapi alma öyküsü olanların, ilk 

başvuruda sistolik ve diyastolik tansiyon değeri, lenfosit, monosit ve trombosit sayısı 

ve fosfor değeri düşük olanların daha fazla tedavi başarısızlığı olduğu saptandı. 

 

Sonuç: Çalışmamızda FN bulgularının başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına 

kadar geçen süre tedavi başarısızlığı olanlarda daha kısa bulundu. FN’de antibiyotik 

başlama süresinin önerilenden daha uzun olduğu saptandı. Kalabalık metropol 

şehirlerindeki trafik faktörü nedeniyle gerçek hayat verilerinin ideal verilerden gözle 

görülür şekilde farklı olduğu görüldü. İdeal hedeflere ulaşılması için ailelere ve sağlık 

personeline yönelik FN konusunda eğitim programlarının geliştirilmesi gerektiği 

kanaatine varıldı. 

 

Anahtar kelimeler: febril nötropeni, çocuk, kanser, antibiyotik başlama süresi 
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ABSTRACT 

 

Purpose: Febrile neutropenia (FN) is a common reason for hospital admissions in 

pediatric cancer patients during non-chemotherapy periods, and it represents an 

oncological emergency associated with significant morbidity and mortality. 

Particularly in developed countries, antibiotic administration to FN patients within an 

hour is an increasingly important quality-of-care measure for children with cancer. The 

primary objective of this study is to evaluate the impact of time to antibiotic  (TTA) 

administration on the prognosis of pediatric cancer patients. The secondary objective 

is to investigate real-world data from Istanbul, one of the world's most congested cities. 

 

Materials and Methods: Our study was conducted as a single-center prospective 

clinical research. It included all pediatric patients and FN episodes between the ages 

of 1 month to 18 years undergoing cancer treatment who were diagnosed with febrile 

neutropenia (FN) at the Pediatric Hematology and Oncology Clinic, Polyclinic, or 

Pediatric Emergency Department of Şişli Hamidiye Etfal Training and Research 

Hospital, affiliated with University of Health Sciences, between April 2022 and 

September 2023. To determine the time to antibiotic initiation (TTA), we recorded the 

time when FN symptoms started, the time of hospital admission, and the time of 

administration of the first dose of antibiotics. Patients' demographic characteristics, 

vital signs at initial presentation, laboratory results, radiological findings, sources of 

infection, antibiotics administered, different treatment requirements, fever duration, 

hospitalization, duration until antibiotic administration, and time to recovery from 

neutropenia were monitored. Additionally, we compared TTA according to presence 

of treatment failure (antibiotic modification, need for pediatric intensive care unit 

admission, and mortality), sepsis, and septic shock. 

 

Results: The study included a total of 40 patients, with a median age of 6.45 years 

(range: 0.8-17.1), including 13 girls (32.5%) and 27 boys (67.5%), and comprising a 

total of 81 FN episodes. The median time from the onset of FN symptoms to hospital 

admission was 176 minutes (range: 10-4129), while the median time from hospital 
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admission to the initiation of antibiotics was 120 minutes (range: 15-728). The median 

duration from the onset of FN symptoms to the initiation of antibiotics was 195 

minutes (range: 15-4320 minutes). It was observed that in 16% of the episodes, the 

time from symptom onset to antibiotic initiation was less than or equal to 60 minutes. 

The rate of antibiotic initiation within the first hour was significantly higher in 

episodes where patients were hospitalized or in cases without an identified or 

documented focus of infection. There was no significant relationship found between 

the mother's educational level, family's vehicle ownership, time of admission, 

admission day, and the time to antibiotic initiation. Treatment failure was observed in 

37 episodes (45.7%). In episodes with treatment failure, the median time to antibiotic 

initiation was significantly shorter. No significant associations were found between 

time to antibiotic initiation and sepsis, septic shock, death, or the need for pediatric 

intensive care unit admission. It was observed that patients with a history of 

radiotherapy, lower systolic and diastolic blood pressure values at the first 

presentation, lower lymphocyte, monocyte, and platelet counts, and lower phosphorus 

levels had a higher rate of treatment failure. 

 

Conclusion: In our study, the time from the onset of FN symptoms to the initiation of 

antibiotics was found to be shorter in those with treatment failure. It was observed that 

the time to antibiotic initiation in FN was longer than recommended. This discrepancy 

was attributed to the significant traffic-related delays in large metropolitan cities, 

leading to notable differences between real-life data and idealized scenarios. As a 

result, it was concluded that there is a need to develop educational programs on FN for 

both families and healthcare personnel to achieve the desired ideal targets. 

 

Keywords: febrile neutropenia, pediatric, cancer, time to antibiotic
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Kanser hastalığı dünya çapında giderek artan sıklıkla karşılaşılan bir sağlık 

sorunudur. Türk Pediatrik Onkoloji Grubu ve Türk Pediatrik Hematoloji Derneği’nin 

kayıtlarına göre ülkemizde her yıl yaklaşık 2000 yeni pediatrik kanser vakası 

bildirilmiştir. (1). Son yıllarda kanser tedavisindeki gelişmelerle çocukluk çağı 

kanserlerinde beş yıllık sağ kalım hızı %80’e ulaşmış olsa da, beş ile 14 yaş arasındaki 

çocuk ölüm sebepleri arasında kanser ikinci sıradadır (2). Gelişmekte olan bir ülke 

olan Türkiye’de ise çocuk ölümlerinin dördüncü sebebini kanser oluşturmaktadır (1). 

Çocukluk çağı kanserlerinde febril nötropeni (FN), hastaların kemoterapi 

dönemleri dışındaki hastane yatışlarının en sık sebebidir ve ciddi mortalite ile 

morbiditeye yol açan onkolojik bir acildir (3). Sağ kalımı artırmak için kullanılan 

yoğunlaştırılmış kemoterapi protokolleri, vücutta kanserli hücreleri yok ederken, 

kemik iliğini baskılayarak kan hücrelerinin üretilip olgunlaşmasını engellemektedir. 

Dolayısıyla nötrofillerin sayısı azalmakta, infeksiyon riski artmaktadır. Nötropeni 

nedeniyle inflamasyon bulguları sınırlandığı için infeksiyon belirtileri de 

maskelenebilir (4). Kanser tedavilerinin yoğunluğu, türü, süresi, hastaların yetersiz 

beslenmesi, mukoz membran bozuklukları, kalıcı kataterlerin olması da infeksiyon 

riskini artırır (5). FN’li hastalar için yayınlanan kılavuzlarda kısa sürede uygun ampirik 

antibiyotik tedavisinin başlanması önerilmektedir (6-10) ve FN’li hastalar için önerilen 

standart antibiyotik tedavisine başlama zamanı ilk 60 dakikadır (7, 8). Farklı 

çalışmalarda ise FN’de antibiyotik tedavisinin başlanmasındaki gecikmelerin sepsis 

riskinde ve yoğun bakım ihtiyacında artışa sebep olduğu bildirilmiştir (11). Bununla 

birlikte Koenig ve ark.’nın 2022’de yaptıkları bir çalışmanın sonucunda yüksek riskli 

hastalığı olmayan FN’li pediatrik kanser hastalarında antibiyotik başlama süresi ile 

sepsis, yoğun bakım ihtiyacı ve ölüm gibi olumsuz sonuçlar arasında ilişki 

görülmemiştir (12). Çalışmalara dahil edilen hasta/hastalık grupları ve çalışma çıktısı 

kriterlerindeki farklılıklar, çalışma merkezlerinin alt yapısal olanakları sonuçların 

karşılaştırılmasını zorlaştırmaktadır. Zamanında antibiyotik tedavisine başlanması 

genellikle yüksek geliri olan ülkelerdeki kanser tedavisi veren birimlerin sağlık 

hizmetlerinin kalitesinin ölçüsüne eşdeğerdir (13). 
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Çalışmamızda; ulaşımın zorlu olduğu İstanbul metropolünde hastaların 

hastaneye ulaşımında yaşanabilen gecikmeler de gözönünde bulundurularak kanser 

tanılı çocuklarda antibiyotik başlanma süresinin febril nötropeni tedavi başarısına 

etkisinin araştırılması amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.FEBRİL NÖTROPENİ TANIMI 

Nötrofil düzeyinin <500/mm3 olan ya da nötrofil değeri 500-1000/mm3 iken 

24-48 saat içinde nötrofil değerinin 500/mm3’ün altına düşmesi beklenilen hasta grubu 

nötropenik hasta olarak değerlendirilir (14, 15, 16, 17). “Türk Pediatrik Febril 

Nötropeni Kılavuzu” na göre FN, nötropeniyle birlikte ateşin koltuk altından bir defa 

38 °C’nin üzerinde ölçülmesi ya da en az bir saatten daha fazla süreyle 37,5 °C’nin 

üzerinde seyretmesi şeklinde tanımlanmaktadır (18).  

Ateş olmadan sistemik ya da lokal infeksiyonun belirti ve bulgularının (ciddi 

derecede karın ağrısı, rektal bölgede apse, şiddetli mukozit, klinik anlamda sepsis, 

katater ilişkili infeksiyon, şok) olması da febril nötropeni olarak değerlendirilir (19, 

20). 

 

2.2.FEBRİL NÖTROPENİDE RİSK GRUPLARININ BELİRLENMESİ 

Pediatrik solid tümörlerde ve hematolojik malignitelerin tedavisinde sıklığı 

giderek artan yüksek dozda kemoterapi uygulamaları, enfeksiyon riskini, şiddetini ve 

sıklığını arttırmaktadır (21). Kanser hastalarında nötropeninin süresi ve derinliği 

enfeksiyonların riskini artıran önemli etkenlerdendir. Enfeksiyona yakalanma riski 

nötrofil düzeyi düştükçe artmakta, nötropeni süresi uzadıkça fungal enfeksiyonlar gibi 

çeşitli ağır enfeksiyonların meydana geldiği görülmektedir (22-27). 

Erişkinlerde riske bağlı FN yönetimi konusunda çok sayıda kılavuz ve yayın 

olmakla birlikte, çocuklarda bu konuda kanıt düzeyi yüksek çalışmalar nispeten azdır. 

“The National Comprehensive Cancer Network” (NCCN), “Türk Pediatrik Febril 

Nötropeni Kılavuzu”, “Amerikan Enfeksiyon Hastalıkları Derneği” (IDSA) FN 

kılavuzlarında kılavuzlarında komplikasyonları önleyebilmek ve uygun tedaviyi 

seçebilmek için birçok prognostik faktör tanımlanmıştır (18, 27-29, 30). Risk 

değerlendirmesinde: nötropeninin süresi, derinliği, hastalığın durumu (remisyon, 

progresyon, nüks), kanserin tipi (solid tümör, lenfoma, lösemi), tedavinin türü 

(geleneksel kemoterapi, hematopoetik kök hücre nakli), ek sağlık sorunları 

(solunumsal, nörolojik sorunlar, hipoksi, hipotansiyon vs) göz önünde 
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bulundurulmaktadır (9, 10, 23, 28, 29, 31-36). Çocuk hastalar için “Türk Pediatrik 

Febril Nötropeni Kılavuzu”nda tanımlanan yüksek risk kriterleri Tablo 1’de 

gösterilmiştir (37). 

Erişkin hastalarda düşük risk ve yüksek risk gruplarını belirlemek için 

Klastersky ve ark. tarafından oluşturulan “Multinational Association for Supportive 

Care in Cancer” (MASCC) risk belirleme sistemi günümüzde yaygın olarak 

kullanılmaktadır (27). Klastersky ve arkadaşlarının çalışmasında MASCC skorunun 

hematolojik malignitelerde solid tümörlere göre daha az faydalı olduğu görülmüştür 

(27, 38). Çocuklarda en çok karşılaşılan kanser türünün hematolojik maligniteler 

olması, çocuk hastalara daha agresif kemoterapi rejimleri uygulanması gibi 

farklılıklardan dolayı bu risk belirleme sisteminin çocuklarda kullanılmasının uygun 

olmadığı görülmektedir. Ayrıca IDSA’nın da önermesiyle kullanılan erişkin yaş 

grubundaki hastalar için oluşturulmuş MASCC risk belirleme sistemine göre hastanın 

yaşının 60’ın altında olması, kronik obstrüktif akciğer hastalığının bulunmaması gibi 

çocuklarda kullanılması zor olan belirteçler, çocuklara özgü yeni bir risk belirleme 

yönteminin oluşturulmasını gerekli kılmaktadır (39). Bu yönde son yıllarda önemli 

çalışmalar yapılmasına rağmen halen çocuk hastalar için uygulanabilir standardize 

edilmiş bir risk skorlaması mevcut değildir.  

 

 

Tablo 1. Febril nötropenide yüksek riskli kabul edilen durumlar (37) 

 

Mutlak nötrofil sayısı (MNS) <100/mm³ 

Beklenen nötropeni süresinin 10 günden uzun olması 

Birincil hastalıkta remisyon sağlananamaması ya da nüks varlığı 

Remisyonda olmayan lösemi tanısı 

Yüksek doz kemoterapi uygulamaları (sitozin arabinozid gibi) 

Ciddi mukozit varlığı 

Derin doku veya organ enfeksiyonlarının varlığı (pnömoni, apse vs.) 

Organ disfonksiyonu (kardiyak, karaciğer, böbrek) 

Mental durum değişiklikleri 

Şok ve / veya hipotansiyon varlığı 

Solunum sıkıntısı / ventilatör desteğine ihtiyaç duyulması 

Tiflitin varlığı 
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2.3.FEBRİL NÖTROPENİNİN EPİDEMİYOLOJİSİ VE ETİYOLOJİSİ 

Kanser hastalarında ateş genellikle kemoterapiye ikincil gelişen nötropeni 

döneminde saptanır. Solid tümörü olan hastaların %10 ila %50’si, hematolojik 

malignitesi olan hastaların %80’den fazlasında bir veya birden fazla kemoterapi 

döneminden sonra nötropenik ateş gelişebilmektedir (40). En iyi teknik olanaklara 

rağmen ateşli nötropenik hastaların sadece %10-30’unda mikrobiyolojik 

incelemelerde etken patojen gösterilebilmiştir (28). 

 Febril nötropenili hastalarda tespit edilebilen patojenler bakteri, virüs, mantar 

ya da protozoalardır. İnfeksiyonun kaynağı ise %80 oranında gastrointestinal sistemin 

(GİS) florasında bulunan Gram negatif aerob basiller ve Candida’lardır (17, 41). 

Kemoterapötiklerin yeni geliştirildiği 1960-1970’li yıllarda FN’li hastalardan elde 

edilen izolatlarda Gram negatif bakteriler bildirilmişken, 1980-1990’lı yıllardan sonra 

artan santral venöz katater kullanımı sonucunda cilt florasındaki kolonizasyondan 

dolayı, Gram pozitif bakteri sıklığı artış göstermiştir (42-44). Güncel çalışmalarda kan 

kültüründe en sık koagülaz negatif stafilokokların ürediği bildirilmekte iken (45) 

(Tablo 2), non-fermantatif Gram negatif basiller (Stenotrophomonas türleri ve 

Psödomonas aeruginosa) ve enterobakterler (Enterobakter türleri, Klebsiella türleri, 

Escherichia coli) daha az sıklıkla izole edilmektedir (28). 

Son yıllarda tanımlanan Gram pozitif bakterilerin metisilin dahil β-laktam 

grubu antibiyotiklere direnç (MRSA) gelişmesi önemli bir sorun olarak karşımıza 

çıkmaktadır ve tedavide bazen tek seçenek glikopeptid antibiyotikler olabilmektedir. 

Bunun yanında vankomisin direçli enterekok (VRE) infeksiyonlarının sıklığı giderek 

artan bir sağlık tehtidi yaratmaktadır (28, 46, 47). Bazı merkezlerde dirençli izolatların 

%20'sini MRSA, >%50'sini VRE  oluşturduğu bildirilmiştir (48, 49). 

Klebsiella türleri ve Escherichia coli’deki kazanılmış genişletilmiş spektrumlu 

β-laktamaz (GSBL) genleri β-laktam antibiyotiklerine olan direnci göstermektedir. Bu 

GSBL taşıyan patojenler genellikle imipenem ve meropenem gibi karbapenemlere 

duyarlıdır (42, 43). Bu nedenle komorbid durumu olan pediatrik kanser hastalarında 

FN ataklarında etken olarak dirençli gram negatif bakteriler ön görülüyorsa tedavide 

meropenem veya imipenem tercih edilebilir (9, 50). 
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Fungal etkenler FN’li çocuk hastalarda hayatı tehdit eden ciddi infeksiyon 

sebeplerindendir.  Özellikle ampirik antibiyoterapiye rağmen 7 günden uzun süreli ateş 

ve uzamış nötropeni mantar infeksiyonlarını akla getirmelidir ve tedavi planı yeniden 

düzenlenmelidir. Uzun süre hastanede yatmak, yüksek doz / uzun süre steroid tedavisi 

almak, hastalık relapsı, kateter kullanımı, kök hücre transplantasyonundan sonra 

kronik immunsupresyon durumu, inşaat çalışmasının olduğu bir çevrede bulunmak 

fungal infeksiyonlar için risk faktörüdür (28, 51). Nötropenik hastalarda öncelikle %60 

oranında Candida türleri ve %30 oranında Aspergillus türleri görülmektedir. 

Kemoterapiye bağlı mukozit sonucunda mukozal sınırın bozulması nedeniyle özellikle 

kandida infeksiyonlarına (başta Candida albicans) daha sık rastlanmaktadır (46, 51).  

FN’li hastalarda viral infeksiyonlar diğer etkenlere oranla daha az görülmekle 

birlikte Herpes Simplex Virüs (“HSV”) en sık görülen viral etkendir (Tablo 2) ve 

özellikle mukozal yüzeylerde ve deride ülseratif lezyonlara yol açmaktadır. Lösemi 

tanılı hastalarda ve kök hücre transplantasyonundan sonra Varicella Zoster Virüs 

(“VZV”) ve Sitomegalovirüs (“CMV”) akciğer ve diğer organların tutulumuna yol 

açmakta ve ciddi, ölümcül infeksiyonlara neden olabilmektedir (51-53). 
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Tablo 2. Febril nötropenili hastalarda infeksiyona yol açan etkenler (28, 45) 

 

2.4.FEBRİL NÖTROPENİLİ HASTAYA YAKLAŞIM 

Febril nötropenili pediatrik kanserli hastalardan ayrıntılı öykü alınması, 

dikkatli bir şekilde fizik muayenelerini yapılması ve uygun tetkiklerin planlanması 

başarılı bir febril nötropeni yönetimi için en önemli basamaklardır (28,54). Buna göre 

atakların başlangıcında ve sonrasında hastaların değerlendirmeleri üç aşamada 

yapılmaktadır (28, 54).  

BAKTERİLER MANTARLAR 

Sık Rastlanan Etkenler 
Daha Nadir Rastlanan 

Etkenler 

Candida spp.  

(C. albicans, C. glabrata,  

C. tropicalis, C. krusei ) 

Gram pozitif  Corynebacterium spp. 
Aspergillus spp.  

(A. Flavus, A. Fumigatus) 

Staphylococcus aureus  Clostridium difficile Cryptococcus neoformans 

KNS1 türleri Bacillus spp. Histoplasma capsulatum 

Streptokoklar (alfa-hemolitik 

ve grup D) 

Streptococcus bovis Pneumocystis carinii 

Salmonella Trichosporon 

Enterekoklar  Campylobacter Alternaria, Fusarium,  

 Aeromonas VİRÜSLER 

Gram negatif Haemophilus influenzae Herpes simplex virus (1,2) 

Escherichia coli Listeria monocytogenes Varicella zoster virus (VZV) 

Klebsiella spp. 
Stenotrophomonas 

maltophilia 
Cytomegalovirus (CMV) 

Pseudomonas spp. 

. 
Acinetobacter spp. 

Epstein Barr virus (EBV) 

 

Enterobacter spp. 

 
Mycobacterium spp. Human herpes virus 6 (HPV 6) 

  Enterovirusler  

Anaeroplar 

 

Respiratory syncytial virus  

Peptostreptokoklar  Influenza/Parainfluenza virus  

Bacteroides spp. 

 

 
Adenovirüs 

Clostridium  spp. 

 

 
Hepatit A/B virüs 

  PARAZİTLER 
 

 Toxoplasma gondii 
 

 Strongyloides stercoralis 
1KNS: Koagülaz-negatif stafilokoklar 
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2.4.1. Febril Nötropenili Hastanın İlk Değerlendirmesi (Anamnez ve 

Fizik Muayene) 

Anamnezde hastanın primer tanısı, şikayetleri, hastalığına ilişkin risk 

faktörleri, önceki FN atağını ne zaman geçirdiği ve en son FN atağı sırasında aldığı 

antibiyotik tedavisinin içeriği ayrıntılı olarak sorgulanmalıdır. Hastanın şikayetleri ve 

buna yönelik bulguları değerlendirilerek tüm sistem muayeneleri yapılmalıdır. 

Hastanın tüm yaşamsal bulguları (vücut ısısı, kalp tepe atımı, solunum sayısı, kan 

basıncı, kapiller dolum zamanı) kayıt altına alınmalı, patolojik saptanan bulgulara göre 

ilk müdahaleler yapılmalıdır Ayrıca nötropeni varlığında inflamasyon/infeksiyon 

bulgu ve belirtilerin hiç olmayabileceği ya da net olmayabileceği de göz önünde 

bulundurulmalıdır. (28, 55, 56). 

 

2.4.2. Febril Nötropenili Hastada Bakılması Gereken Temel 

Laboratuvar Tetkikleri 

 

a. Tam Kan Sayımı (TKS) ve Biyokimyasal Tetkikler 

Febril nötropeni ile başvuran hastalarda, hasta ayırt etmeksizin tam kan sayımı, 

periferik yayma (PY), rutin kan biyokimya tetkikleri [tüm elektrolitler (sodyum, 

potasyum, klor, kalsiyum, magnezyum, fosfor) kan üre azotu (BUN), kreatinin, alanin 

amino transferaz (ALT), aspartat amino transferaz (AST)] bakılmalıdır (18).  Akut faz 

reaktanları olan ve prokalsitonin (PCT) ve C-reaktif protein (CRP) de bakılabilir. 

Ancak sepsisi diğer inflamatuar süreçlerden ayırmada, hastalığın prognozunu 

belirlemede düşünüldüğü kadar etkili değildir (57). 

 

b. Mikrobiyolojik tetkikler 

 

Kültürler (Kan, idrar, katater ve diğer kültürler) 

Hastaların antibiyotik tedavisi başlanmadan önce tüm hastalardan periferik kan 

kültürü, varsa kan kültürüyle eş zamanlı katater kültürü ve idrar kültürü alınmalıdır. 

Eğer hastanın santral venöz kateter (SVK) varsa kataterin her lümeninden ve periferik 

venden olmak üzere toplam en az iki kan kültürü alınmalı, SVK yoksa farklı iki 

periferik venden kan kültürü alınmalıdır (28, 37). 
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Solunum Yolu Viral Etkenlere Yönelik İncelemeleri 

Antineoplastik tedavi alan çocuklarda febril nötropeni sırasında solunum yolu 

virüsleri sıklıkla etken olabilmektedir (58). Alt solunum yolu (ASYE) ya da ÜSYE 

semptomları olan veya bunu destekleyecek şekilde radyolojik bulguları saptanan FN’li 

hastalardan eğer mümkünse nazofaringeal sürüntü örneği alınarak direk antijene 

yönelik testler, polimeraz zincir reaksiyon (PCR) testleri yapılmalıdır (28, 58).  

 

Diğer Mikrobiyolojik Tetkikler 

Hastaların başvuru sırasındaki semptom ve bulgularına göre ek tetkikler ve 

diğer mikrobiyolojik incelemeler için kültür örnekleri (gaita, yara yeri, boğaz, trakea, 

balgam, beyin omurilik sıvısı, kateter giriş yeri, solunum yolu paneli vb.) alınmalıdır 

(28, 37). İshali olan hastalarda dışkı kültürünün yanı sıra Clostridium difficile için 

Toksin A ve Toksin B ve diğer ishal etkenlerinin de (rotavirus/adenovirus antijeni, 

parazit, lökosit) de araştırılması önerilmektedir. 

 

2.4.3. Radyolojik Görüntülemeler 

Güncel çalışmalarda FN’li her hastaya rutin akciğer grafisinin çekilmesinin 

gerekmediği belirtilmektedir (18, 37).  Eğer FN’li hastada ÜSYE ya da ASYE ile ilgili 

bulgular varsa akciğer grafisi (AC grafisi) çekilebilir ancak lökosit sayısındaki 

düşüklük nedeniyle infeksiyon bulgularının silik olabileceği unutulmamalıdır (59, 60). 

Hastanın akciğer grafisinde solunum yolu enfeksiyonları ile ilgili bulgular saptanmış 

ancak hastada mevcut tedavi ile düzelme sağlanamıyorsa bilgisayarlı tomografi (BT) 

çekilmelidir. Tiflitten şüphe ediliyorsa batın ultrasonografisi (USG) çekilebilir (59). 

Ancak ultrasonografinin tifliti göstermede duyarlılığının düşük olması nedeniyle 

klinik şüphenin devam etmesi durumunda oral ve intravenöz kontrastlı BT tercih 

edilebilir. Diğer görüntüleme yöntemleri hastanın klinik durumuna ve tedaviye 

yanıtına göre gereklilik halinde kullanılmalıdır. 

 

2.5.FEBRİL NÖTROPENİLİ HASTADA İNFEKSİYONUN ALT 

TİPLERİ 

Febril nötropenili hastaların klinik tablosu; başvuru anamnezi, fizik muayene 

ve tetkik sonuçlarına göre üç ana grupta incelenmektedir (28, 54). 
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1. Nedeni açıklanamayan / bilinmeyen ateş (FUO): Klinik ve laboratuvar 

infeksiyon göstergesi bulunmayan, izole ateştir. 

 

2. Klinik olarak tanımlanmış infeksiyon: Klinik olarak infeksiyon 

belirtilerinin olduğu (selülit, pnömoni, perianal infeksiyon gibi) ancak mikrobiyolojik 

incelemelerde etken patojenin gösterilemediği infeksiyondur. 

 

3. Mikrobiyolojik kanıtlı infeksiyon: Kan kültüründe etken patojenin 

üretilebildiği ancak klinik olarak odak saptanmayan ya da kan kültüründeki üremeden 

bağımsız olarak klinik odakta mikrobiyolojik incelemelerde etken patojeninin 

saptandığı infeksiyondur. 

 

Katater ile İlişkili İnfeksiyonların Tanımlamaları: FN’li hastaların 

izlemlerinde kataterle ilişkili infeksiyonlarla sıklıkla karşılaşılmaktadır. Bu 

infeksiyonlara ilişkin tanımlamalar aşağıda belirtilmiştir (37). 

 

Kolonize olmuş katater: Klinik bulgu olmaksızın kataterin ucuna veya cilt altı 

katater segmentine ait kültürlerde ≥15 “colony-forming unit” (CFU) (semi kantitatif 

kültürde) ya da >10³ CFU (kantitatif kültürde) şeklinde üremenin olması ya da 

kataterin birleşme noktasında üremenin olmasıdır. 

 

Katater çıkış yeri infeksiyonu: Kataterin çıkış yerinin <2 cm’lik çevresindeki 

cilt yüzeyinde hassasiyet, eritem, endurasyon ya da pürülan akıntının olmasıdır. Klinik 

ya da mikrobiyolojik değerlendirmede saptanabilen katater çıkış yeri infeksiyonuna 

ateş ve kan kültüründe üreme de eşlik edebilir. 

 

Cep infeksiyonu: Port kataterin rezervuar kısmının üstündeki cilt bölgesinde 

eritemle birlikte nekroz ya da portun etrafında pürülan eksüdatif alanın olmasıdır. 

 

Tünel infeksiyonu: Kataterinin çıkış yerinden başlanarak katater boyunca 2 

cm’den daha fazla uzaklıkta ya da katater trasesi üzerinde bulunan dokularda 

hassasiyet, eritem veya endurasyonun olmasıdır. 
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Katater ile ilişkili kan akımı infeksiyonu (Catheter-related bloodstream 

infection (CLABSI)): Sepsis belirtileri olup başka infeksiyon odağı 

belirlenemediğinde periferik vende ve kataterde aynı etken üremesinin olmasıdır. 

Etken mikrobiyolojik olarak elde edilemediğinde katater çıkarıldığında sepsis 

belirlilerinin gerilemesi de katater ile ilişkili infeksiyon olarak kabul edilebilir. 

 

Febril nötropenide ateşin infeksiyon dışı nedenleri: Febril nötropenili 

hastalarda ateş her zaman enfeksiyona bağlı olmayabilir. Kan ve kan ürünleri 

transfüzyonu, bazı kemoterapi ilaçları (özellikle sitarabin) sonrasında da ateş 

gözlenebilir. Bu durumda ateşin nedenini açıklayacak bir infeksiyon bulgusu yoksa ve 

hastanın durumu stabil ise beklenebilir ancak bu sırada hastanın dikkatle izlenmesi 

gerekir. Kanserin kendisine bağlı olarak da ateş olabilir. Fakat bu hastalarda infeksiyon 

dışlanması mümkün olamadığından olası infeksiyonlara yönelik tedavi yine de 

başlanmalıdır (18, 37). 

 

2.6. KANSERLİ ÇOCUKLARDA FEBRİL NÖTROPENİ 

ATAKLARINDA ANTİBİYOTİK BAŞLAMA SÜRESİNİN ÖNEMİ 

Günümüzde modern multimodal tedavi yöntemlerinin geliştirilmesiyle çocuk 

kanserlerinde gelişmiş olan ülkelerde sağ kalım oranı %80’ler düzeyine ulaşmıştır 

Tedavi başarısının yükselmesindeki diğer bir etmen, destek tedavinin öneminin 

anlaşılması ve bu konudaki gelişmelerdir (61).  

Enfeksiyonların etkin ve süratle tedavi edilmesiyle mortalite oranları azalırken, 

birçok komplikasyon da engellenebilir (62). Bu nedenle çocukluk çağı kanserlerinde 

FN’nin doğru yönetilmesi, özellikle kanserli çocuklarda infeksiyonlara ikincil olan 

ölüm oranlarının yüksek gelirli ülkelere kıyasla daha fazla olduğu gelişmekte olan 

ülkelerde önemli bir husustur (10, 63).  

Febril nötropeninin seyrinde mortalite ve morbidite açısından riskler 

incelendiğinde kemoterapi fazı, enfeksiyon odağı, ateşin süresi gibi çeşitli faktörlere 

göre değişmekle birlikte tüm dünyada yapılan çalışmalarda da gösterildiği üzere ilk 

doz antibiyotik tedavisinin zamanında uygulanmasıyla sepsis, yoğun bakım ihtiyacı ve 

ölüm önemli ölçüde önlenebilmektedir (10-12, 28, 64-66).  
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FN’li hastalarda infeksiyonun hızla ilerleme potansiyeli olduğundan global 

kılavuzlara göre hem erişkinlerde hem çocuklarda ampirik antibiyoterapiye en kısa 

sürede başlanması önerilmektedir (8, 13, 29). Özellikle gelişmiş ülkelerde pediatrik 

hastalarda antibiyotik başlama zamanı sağlık hizmetlerinin kalitesinin bir ölçütü olarak 

kullanılmaktadır (67). NCCN, IDSA ve “American Society of Clinical Oncology” 

(ASCO) kılavuzlarında nötropenik ateşli hastalarda ilk doz ampirik intravenöz 

antibiyotiğin hastaneye başvuru sırasında triyaj değerlendirmesinden sonraki ilk 60 

dakika içinde kültürler alınır alınmaz başlanması önerilmektedir (28, 68, 69).  

Antibiyotik tedavisinin erken başlamasının genel olarak sağ kalıma ve FN 

yönetimine olumlu katkıda bulunduğu bildirilse de çocuk kanser hastalarında yapılan 

çalışmalarda farklı hasta gruplarının dahil edilmesi, tedavi başarı değişkenlerinin farklı 

olması çalışma sonuçlarının tüm kanserli hastalar için geçerli olup olmadığı sorusunu 

doğurmaktadır. 

Düşük ve orta gelirli ülkelerdeki pediatrik kanser merkezlerinde yapılan 

çalışmalarda ilk doz antibiyotik yapılma zamanındaki gecikmenin birçok nedeni 

olduğu bildirilmiştir (70). Geleneksel tıp uygulamaları, düşük sosyoekonomik durum, 

ulaşım yetersizliği, sağlık çalışanlarının yetersizliği, ebeveynlerin okuryazarlık 

seviyesinin düşük olması gibi faktörler bu nedenlerden bazılarıdır (70, 71). Ulaşımın 

zorlu olduğu metropol şehirlerinde trafikte geçen sürenin uzaması sonucu antibiyotik 

başlama süresinde gecikmeler daha fazla olabilir. Diğer yandan yüksek gelirli 

ülkelerdeki pediatrik kanser kliniklerinde ilk doz antibiyotik uygulama zamanındaki 

gecikmeleri önlemek için çeşitli merkezlerde kalite geliştirme projeleri uygulanmıştır 

(67). Bu amaçla yapılan FN uyarı kartları, elektronik sağlık kaydı uygulamaları, FN 

kılavuz uygulaması ve personele performansla ilgili geri bildirim yapılması gibi sağlık 

çalışanlarının tutumlarını hedefleyen uygulamaların antibiyotik uygulamasındaki 

gecikmeleri azalttığı deneyimlenmiştir (65, 72-74). 

Rosa ve arkadaşlarının FN’li hastaların ilk FN gününden itibaren 28 günlük 

süreçteki ölümleri incelediği bir çalışmada, antibiyotiğin ilk dozunun 31 ile 60 dakika 

içinde başlanan hastalarda ölüm oranlarını (%18,1) antibiyotik ilk dozunun 30 dakika 

içinde başlananların ölüm oranlarına (%3) göre daha yüksek olduğu görülmüştür. 
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Ayrıca antibiyotik başlama süresindeki her bir saatlik gecikme ile ölüm riskinde %18 

oranında bir artış olduğu ilişkilendirilmiştir (74). 

Gonzalez ve ark. tarafından Meksika’da yapılan bir başka çalışmada kanser 

tedavisi alan febril nötropenili çocuklarda antibiyotik tedavisinin hastane 

başvurusundan sonra 60 dakika içinde başlananların ilk 24 saat içinde sepsise girme 

riskinin daha az olduğu tespit edilmiştir (75). 

Koenig ve ark.’nın 2022’de katıldıkları bir çalışmada kemoterapi alan kanserli 

çocuklardaki antibiyotik başlama süresinin olumsuz sonuçlarla ilişkisi incelenmiş, 

sadece şiddetli hastalığı olan hastalarda erken antibiyotik başlama süresi ile 

bakteriyemi ve/veya ciddi komplikasyonlar arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (76). 

Günümüze kadar yapılan febril nötropenili pediatrik kanser hastalarında 

antibiyotik başlama süresinin farklı şekillerde analiz edildiği çalışmalar ve bunların 

sonuçları Tablo 3’te derlenmiştir (11, 12, 71, 75, 77-79).  

Gelişmişlik düzeyi farklı olan ülkelerdeki pediatrik ve erişkin kanser 

hastalarında FN sırasında antibiyotik başlama süresiyle ilgili yapılan bazı çalışmalar 

incelenmiştir. Pediatrik FN çalışmalarda ilk bir saat içinde antibiyotik başlanma oranı 

%12-88 arasında değişmektedir. İncelenen erişkin çalışmalarında ise bu oran %7-9 

arasındadır. Pediatrik çalışmalarda ortanca ABS ise 35 dk ile 2,31 gün arasında 

değişmekte olup geniş bir dağılım göstermektedir (11-13, 70, 71, 75, 77-84) (Tablo 4). 
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Tablo 3: Pediatrik kanser hastalarında FN ataklarında ABS ile ilişkili çalışmalar 

Yazarlar (Yıl) 
Çalışmadan elde 

edilen sonuçlar 

Tanımlanmış birincil 

sonuçlar 

Tanımlanmış 

ikincil sonuçlar 
Karşılaştırılan veriler Çalışma sonuçları 

Gavidia ve ark. 

(2012) 

Ölüm, sepsis, 

ÇYBÜ ihtiyacı, 

invaziv enfeksiyon 

-Güvenlik: Ölüm, 

sepsis, ÇYBÜ ihtiyacı 

-Tedavi yeterliliği: 

bilgi verilmemiş 

-İnvaziv 

enfeksiyon 

Sürekli değişken olarak 

antibiyotik başlama 

süresi 

-ABS, hastaneye ulaşma süresi sepsis veya mortaliteyi öngören 

faktörler olarak bulunmadı. 

-Sepsisi olan hastalarda ABS anlamlı olarak daha kısa bulundu. 

-Ateş başlangıcından antibiyotik başlangıcına kadar geçen süre ve 

sepsis arasında ilişkili bulunmadı. 

Fletcher ve 

ark. (2013) 

-Olumsuz olaylar: 

hastanede ölüm 

ve/veya ÇYBÜ 

ihtiyacı ve/veya 

başvurudan 24 saat 

içinde ≥ 40 ml/kg 

sıvı resisütasyon 

ihtiyacı 

-ÇYBÜ ihtiyacı, 

yatış süresi 

-Güvenlik: Ölüm, 

ÇYBÜ ihtiyacı 

-Tedavi yeterliliği: 

bilgi verilmemiş 

-Yatış süresi 

-Bakteriyemi 

-60≤ dk vs. 61-120 dk 

-ABS’nin 60 dk’lık 

aralıkları 

-Sürekli değişken olarak 

antibiyotik başlama 

süresi 

 

-Tekli analizde: Olumsuz olaylarda hastaların ABS’nin daha 

yüksek ortanca süreye sahip oldukları görüldü.  

-Çoklu analizde: ABS ile olumsuz olaylar arasında ilişki 

bulunmadı. 

-ABS’nde 60 dk’lık aralıklar, olumsuz olay görülme olasılığının 

artmasıyla bağımsız olarak ilişkilendirildi. 

-Acil servis başvuruları olumsuz olaylar için risk faktörü olarak 

bulundu. 

-Hafta sonu başvuran hastalarda hafta içi başvuran hastalara göre 

daha fazla olumsuz olay saptandı. 

-ÇYBÜ ihtiyacı ile hastane yatış süresi arasında ilişki saptanmadı. 

De la Maza ve 

ark. (2015) 

Ölüm, ÇYBÜ 

ihtiyacı, sepsis, 

hipotansiyon, ateş 

süresi, hastanede 

yatış süresi 

-Güvenlik: ölüm, 

ÇYBÜ ihtiyacı, sepsis 

-Tedavi yeterliliği: 

bilgi verilmemiş 

-Ateş süresi 

-Yatış süresi 

>60 dk vs.  ≤60 dk -ABS >60 dk olması ateş süresi, hipotansiyon sıklığı, ÇYBÜ 

ihtiyacı veya mortalite artışıyla ilişkili bulunmadı. 

-ABS ≤60 dk olan hastalarda yatış süresi ve sepsis sıklığında 

anlamlı artış saptandı. 

-Acil servise başvuranların ABS en uzun saptandı. 

-Farklı hastanelerin ABS arasında anlamlı farklılık saptandı. 

Salstrom ve 

ark. (2015) 

 

 

 

 

 

 

Ölüm, ÇYBÜ 

ihtiyacı, yatış süresi, 

ateş süresi, 

bakteriyemi, gizli 

enfeksiyonu 

araştırmak için 

görüntüleme 

ihtiyacı 

-Güvenlik: Ölüm, 

ÇYBÜ ihtiyacı 

-Tedavi yeterliliği: 

bilgi verilmemiş 

-Ateş süresi 

-Yatış süresi 

-Bakteriyemi 

>60 dk vs. <60 dk -ABS <60 dk olması azalmış mortalite ile ilişkilendirildi.  

- Bakım fazı dahil edildiğinde, ABS<60 dk için ÇYBÜ istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma gösterildi. 

-Ölüm, yatış süresi, ateş süresi, görüntüleme ihtiyacı ve 

bakteriyemi sonuçları ile ABS<60 dk arasında ilişki bulunmadı. 
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Tablo 3'ün devamı 

Yazarlar (Yıl) 

Çalışmadan 

elde edilen 

sonuçlar 

Tanımlanmış 

birincil sonuçlar 

Tanımlanmış ikincil 

sonuçlar 
Karşılaştırılan veriler Çalışma sonuçları 

Gonzalez ve 

ark. (2021) 

Yatış süresi, 

ÇYBÜ ihtiyacı, 

sepsis, septik 

şok, ölüm 

Güvenlik: Yatış 

süresi, ÇYBÜ 

ihtiyacı, sepsis, 

septik şok, ölüm 

-Tedavi 

yeterliliği: bilgi 

verilmemiş 

-Yatış süresi 

-Sürdürülebilirlik 

-ABS’ndeki değişim 

 

-Üç aşamalı iyileştirme 

aşamaları 

(Faz I: uygulama, Faz 

II: konsolidasyon, Faz 

III: sürdürülebilirlik) 

-Sürekli değişken olarak 

antibiyotik başlama 

süresi 

-ABS’nın ortanca süresinde bazal gruba göre Faz I ve Faz II’de 

belirgin bir azalma bulundu. 

-ABS’ndeki iyileşme yatan/ayaktan hastalarda müdahalenin her 

aşamasında anlamlı bulundu. 

-İyileştirme aşamaları ile başvuru sonrası ilk 24 saat içinde sepsis 

gelişen hastalarda istatistiksel olarak anlamlı bir azalma görüldü. 

-ABS<60 dk olan hastalarda sepsis anlamlı olarak azaldığı görüldü  

-ABS<60 dk ile ÇYBÜ ihtiyacı ve ölüm arasında ilişki bulunmadı. 

Todurkar ve 

ark. (2021) 

Olumsuz 

sonuçlar: Ölüm, 

yatış süresi, 

hastane 

başvurusundan 

24 saat içinde 

ÇYBÜ ihtiyacı 

Güvenlik: Ölüm, 

antibiyotik 

gecikmesi, 

triyajdan sonraki 

ilk 60 dk içinde 

antibiyotik 

başlanması 

-Yatış süresi, ÇYBÜ 

ihtiyacı, ölüm 

≤60 dk 

>60 dk 

-ABS’nda gecikme olasılığı gündüz saatlerinde akşam ve geceye 

göre anlamlı olmamakla beraber daha uzun bulundu. 

-Gece başvuran hastalarda ABS’nde gecikme diğer zaman 

dilimlerine göre daha az bulundu (ama anlamlı değildi). 

- ABS’nde gecikme olasılığı polikliniğe başvuranlarda diğer 

başvuru yerlerine göre anlamlı olmamakla beraber daha yüksek 

bulundu. 

-Enfeksiyon odağı olan hastaların ABS’nin odak olmayanlara göre 

daha erken olduğu görüldü ancak anlamlı bulunmadı. 

 -ABS’nin gecikmesi ile olumsuz olaylar (ölüm, yatış süresi, 

ÇYBÜ ihtiyacı) arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

Koenig ve ark. 

(2022) 

Ölüm, ÇYBÜ 

ihtiyacı, ciddi 

sepsis, 

bakteriyemi 

Güvenlik ilişkili 

olaylar: Ölüm, 

ÇYBÜ ihtiyacı, 

ciddi sepsis 

(septik şok dahil), 

bakteriyemi 

-Yatış süresi 

-Triyaj önyargısı 

-Bakteriyemi 

 

-38.5 °C veya 39.0 °C 

’ye ateşten ABS’ne 

kadar geçen süre 

-38,5 °C ateşten 

hastaneye varış süresi 

-Hastaneye varıştan 

ABS’na kadar geçen süre 

≤ 30 dk, 31–60 dk, 61–

120dk, 121–180 dk, 

181–240 dk, > 240 dk 

 

≤ 15 dk, 16–150 dk, 

151–180 dk, 181–240 

dk, > 240 dk 

 

≤ 60 dk vs.> 60 dk 

(ciddi hastalık olma 

durumuna göre) 

-GİO olan vakalarda ortanca ABS (94 dk) GİO olmayanlara (125 

dk) göre daha kısa bulundu. 

-ABS ile GİO arasında anlamlı   bir ilişki bulunamadı. 

-Sadece ABS daha uzun olanların daha düşük GİO riskine eğilimi 

olduğu görüldü. 

-Ciddi hastalığı olanlarda ABS daha fazla olanların daha az 

olasılıkla GİO geçirme eğiliminde olduğu saptandı. 

ABS: Antibiyotik başlama süresi, ÇYBÜ: Çocuk yoğun bakım ünitesi 
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Tablo 4: Kanser tanılı çocuklarda FN ataklarında ABS’nin değerlendirilmesi 

Yazarlar 

(Çalışma 

Yılı) 

Çalışmanın  

Yapıldığı Ülke,  

Şehir 

Antibiyotik Başlama 

Süresi (ABS) Tanımı 

Ortanca 

(dk/saat/gün) 

(IQR1) 

İlk Bir Saat İçinde 

Antibiyotik 

Başlanma Oranı 

(%) 

Kanser Tanılı Çocuklarda FN Atakları 

Fletcher ve 

ark. (2013) 

ABD2,  

Dallas 

Triyaj→Antibiyotik 

ilk doz 

114 dk 

(71-167) 

%20 

Gonzalez 

ve ark. 

(2021) 

Meksika, 

Tijuana 

Hekimin ilacı 

yazması→ 

Antibiyotik ilk doz 

67,5 dk → 35 dk 

(müdahale öncesi→sonrası) 

(IQR belirtilmemiş) 

%50 → %88 

(müdahale 

öncesi→sonrası) 

Koenig ve 

ark. (2022) 

İsviçre3 Ateş başlangıcı→ 

Antibiyotik ilk doz 

120 dk 

(49-180) 

%20 

Uçak ve 

ark. (2021) 

Türkiye, 

Kocaeli 

Ateş başlangıcı→ 

Hastaneye varış 

60 dk 

(IQR belirtilmemiş) 

%47,8 

Todurkar 

ve ark. 

(2021) 

Hindistan, 

Chandigarh 

Triyaj→Antibiyotik 

ilk doz 

60 dk 

(30-120) 

%66 

Mccavit ve 

ark. (2012) 

ABD2,  

Teksas4 

Hastaneye varış → 

Antibiyotik ilk doz 

Belirtilmemiş %75 (yatan hasta) 

%45 (acil servis) 

Geerlinkss 

ve ark. 

(2020) 

Kanada, 

Halifax 

Triyaj→Antibiyotik 

ilk doz 

99 dk (72-132)→ 

59 dk (38,5-77,5) 

(müdahale öncesi→sonrası) 

%12→%47 

(müdahale 

 öncesi→sonrası) 

De la Maza 

ve ark. 

(2015) 

Şili, 

 Santiago 

Hastaneye varış → 

Antibiyotik ilk doz 

132 dk 

(60-246) 

%25 

Gavidia ve 

ark. (2012) 

El Salvador, 

San Salvador 

-Hastaneye varış → 

Antibiyotik ilk doz 

-Ateş başlangıcı→ 

Hastaneye varış 

-3,5 saat 

 (2,5-5,5) 

-16,0 saat (8,3-26,0) (Ayaktan 

hasta) 

Belirtilmemiş 

Salstrom ve 

ark. 

(2015) 

ABD2,  

Denver 

Hastaneye varış → 

Antibiyotik ilk doz 

134 dk→43 dk %19→%74 

(müdahale 

öncesi→sonrası) 

Kirby ve 

ark. (2014) 

Filipinler, 

Davao 

Ateş başlangıcı→ 

Antibiyotik ilk doz 

2,31 gün 

(2,89) 

Belirtilmemiş 

1IQR: Interquartile range, 2ABD: Amerika Birleşik Devletleri 

3Çalışmaya İsviçre Pediatrik Onkoloji Grubu (SPOG)’nun 6 üyesi katılmıştır 

4Çalışmaya Çocuk Onkoloji Grubu üyesi yedi pediatrik kanser merkezi katılmıştır. 

 

 

 



17 

Tablo 4’ün devamı 

Yazarlar 

(Çalışma 

Yılı) 

Çalışmanın  

Yapıldığı Ülke,  

Şehir 

Antibiyotik Başlama Süresi 

(ABS) Tanımı 

Ortanca 

(dk/saat/gün) 

(IQR1) 

İlk Bir Saat İçinde 

Antibiyotik 

Başlanma Oranı 

(%) 

Kanser Tanılı Erişkinlerde FN Atakları 

Ko ve ark. 

(2015) 

Kore,  

Seul 

Triyaj→Antibiyotik ilk doz 140 dk 

(110-180) 

%7 

Perron ve 

ark. 

(2014) 

Kanada, 

Saskatoon 

Triyaj→Antibiyotik ilk doz 2,5 saat 

(0,03-50) 

%9 

Johannesm

eyer ve ark.  

(2019) 

ABD2, 

Teksas 

Hastaneye varış → Antibiyotik 

ilk doz 

3,7 saat 

(2,32–6,27) 

Belirtilmemiş 

1IQR: Interquartile range, 2ABD: Amerika Birleşik Devletleri 

 

2.7. FEBRİL NÖTROPENİ TANILI HASTALARDA TEDAVİ 

YÖNETİMİ 

Kanser hastalarında FN ataklarında antibiyotik başlama süresi geciktiğinde 

mortalite oranlarının arttığı bilinmektedir. Hastanın başvurusundan itibaren hızlı ve 

ayrıntılı değerlendirmeden sonra kurumun ve ülkenin enfeksiyon etkenleri ve 

antibiyotik direnci de göz önünde bulundurularak uygun ampirik antibiyotik seçimi 

yapılır (85). Direnç gelişmesini önlemek için hastaya en son FN atağında uygulanan 

antibiyotikler ve hastanın alerjik durumu da göz önüne alınarak en uygun geniş 

spektrumlu antibiyotik mümkün olan en kısa sürede, en geç 60 ile 120 dakika içinde 

gerekli tüm kültürler alındıktan sonra hastanın kilosuna uygun dozda başlanmalıdır 

(85, 86). Penisilinlere alerjisi olan çoğu hastada sefalosporin grubu antibiyotikler 

kullanılabilir. Ancak Tip 1 hipersensitivitesi geçirmiş olan çocuklarda karbapenem ve 

β-laktamlar kullanılmamalı, vankomisin ve aztreonam ya da siprofloksasin ve 

klindamisin kombinasyonlarından biri tercih edilmelidir (28). 

 

2.7.1. Febril Nötropenili Hastalarda Ampirik Antibiyoterapi Seçimi 

Hastanın FN atağına sepsis, hipotansiyon, organ disfonksiyonu gibi ciddi 

komorbid durumlar eşlik etmiyorsa FN’li pediatrik kanser hastalarında monoterapi 

olarak penisilin grubundan piperasilin-tazobaktam, antipsödomonal etkinliği olan 

sefalosporinlerden sefaperazon-sulbaktam ya da sefepim antibiyotiklerinden biri tercih 
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edilir. Monoterapi, ek risk faktörü olmayan hastalarda yeterlidir. Febril nötropeni 

etkeni olarak dirençli Gram negatif bakteriler ön görülüyorsa tedavide meropenem 

veya imipenem tercih edilebilir veya antipsödomonal ve aminoglikozid şeklinde çoklu 

ilaç kombinasyonu seçilebilir. Gram negatif etkenlerin neden olduğu sepsis ya da 

septik şok durumunda aminoglikozidli ilaç kombinasyonu ön planda düşünülür (9, 28, 

87). 

Klinik durumunda bozulma olan, ciddi mukozit saptanan, katater ilişkili 

infeksiyondan şüphelenilen ve enfeksiyon etkeni olarak MRSA düşünülen hastaların 

başlangıç tedavisinde, normalde standart ampirik tedavide tercih edilmeyen 

glikopeptit ajanlar (vankomisin ya da teikoplanin) febril nötropeni tedavisine 

eklenebilir. Etken olarak GSBL düşünülüyorsa meropenem, VRE düşünülüyorsa 

linezolid, karbapenem dirençli Klebsiella türleri düşünülüyorsa tigesiklin ya da 

kolistin antibiyotiklerinden biri ampirik tedavide tercih edilebilir. Ayrıca her merkez 

kendi verilerini ve infeksiyon etkeni olarak en sık saptanan mikroorganizmaların 

antibiyotiklere duyarlılıkları göz önünde bulundurarak ampirik antibiyotik tedavisini 

belirlenmelidir (88-90). 

 

2.7.2. Febril Nötropenili Hastalarda Tedavi Modifikasyonu 

Febril nötropenide başlangıçtaki ampirik tedavi süresi hastaların klinik durumu 

ve mikrobiyolojik olarak kanıtlı bir infeksiyon olup olmadığına göre değerlendirilip 

karar verilmelidir (9). 

Hastanın 24-72 saat sonraki izlemlerinde kombinasyon tedavisine devam 

etmeyi gerektiren spesifik bir mikroorganizma izole edilememişse, hastanın genel 

durumu iyi ve ampirik antibiyotik tedavisine yanıt veriyorsa ampirik kombinasyon 

tedavisi olarak başlanan gram-negatiflere yönelik tedavinin veya ampirik olarak 

glikopeptid başlandıysa glikopeptidin kesilmesi önerilmektedir. Kombinasyon 

tedavinin erken dönemde kesilmesi, ampirik glikopeptid veya aminoglikozid 

eklenmeden olan başlangıçtaki monoterapi rejimini destekleyen verilere 

dayanmaktadır (76). 

Sadece klinik izlemlerinde stabil olan hastalarda ateşin devamlılığına 

dayanarak ampirik başlanan antibakteriyel tedavi genişletilmemelidir (76). 
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İnatçı ateşi olup hipotansiyon gibi klinik olarak stabilitenin bozulduğu 

hastalarda ampirik başlanan antibakteriyel tedavinin dirençli gram-pozitif, gram-

negatif ve anaerob bakterileri de kapsayacak şekilde genişletilmesi veya mikrobiyoloji 

sonuçlarına göre izole edilen patojene yönelik modifiye edilmesi gerekmektedir (76). 

Örneğin: 

-MRSA etkeni için; vankomisin, linezolid veya teikoplanin, 

-VRE etkeni için: linezolid, 

-Karbapenem dirençli Klebsiella türleri için: tigesiklin ya da polimiksin-

kolistin tedavilerinden biri seçilebilir (28). 

Nötropenisi olan fakat ateş saptanmayan hastalar, infeksiyonu düşündüren yeni 

bulguların saptanması halinde yüksek risk grubundaki hastalar gibi düşünülmeli ve 

tedavileri klinik bulgularına göre düzenlenmelidir (28).  

İkinci olarak başlanan glikopeptid ya da antipsödomonal tedavi varsa 

kültürlerde üreme olmaması, hastanın ateşinin düşmesi, yeni saptanan bir infeksiyon 

odağının olmaması ve hastanın genel durumunun iyi olması durumlarında kesilir (28). 

 

2.7.3. Febril Nötropenili Hastalarda Antifungal Tedaviler 

Febril nötropenili hastalarda nötropenik sürecin uzaması, invaziv fungal 

enfeksiyon (İFE) görülme riskini arttırmaktadır. Relaps ALL, AML, yüksek doz kemik 

iliği baskılayıcı ajan tedavisi alan malignite hastalarında ve allojenik transplant 

alıcılarında İFE görülme riski daha fazladır. Yedi günden uzun süreceği öngörülen 

nötropenik hastalarda, dört-yedi günlük antibiyotik tedavisine rağmen ateşi 

tekrarlayan ya da devam eden yüksek riskli olgularda ampirik olarak antifungal 

tedavinin başlanması ve İFE kanıtının araştırılması gerekmektedir. 

Süre dikkate alınmadan geniş spektrumlu antibiyotiklere rağmen ateşin hala 

devam etmesi durumunda aşağıdaki seçeneklerden en az birinin pozitif olması, 

antifungal tedavi başlamayı gerektirmektedir. 

-İnvaziv fungal enfeksiyonla ilgili yapılan serolojik testler 

-Mantar enfeksiyonuyla ilişkili klinik bulgu ve belirtiler 
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-Mantar enfeksiyonuyla ilişkili akciğer ve/veya sinüs bilgisayarlı tomografisi 

bulguları 

-Vücudun herhangi bir yerinde Aspergillus ya da Candida gibi bir mantarın 

üretilmesi 

Klinik izlem tedavi sürecinin karar verilmesinde etkilidir. Nötropeniden çıkan, 

genel durumunda iyileşme olan ve klinik, laboratuvar ya da radyolojik İFE bulgusu 

saptanmayan hastaların antifungal tedavisi kesilebilir (9, 28, 87). 

 

2.7.4. Febril Nötropenili Hastalarda Antibiyotik Tedavisinin Kesilmesi 

Febril nötropeni için ideal tedavi süresi hala tam olarak netlik kazanmayan 

konulardan birisidir. Antibiyoterapinin süresi; klinik ya da mikrobiyolojik olarak 

dokümante edilmiş infeksiyon varlığı, nötrofil sayısı, tedaviye verilen cevap ve 

hastanın bağışıklığının baskılanma durumu göz önüne alınarak belirlenmelidir. Güncel 

kılavuzlara göre bu konudaki öneriler şu şekildedir: 

-Klinik ya da mikrobiyolojik olarak belgelenmiş infeksiyon yoksa, son 48 saat 

içinde ateş sebat etmediyse ve kemik iliğinin aplaziden çıkma evresindeyken nötrofil 

sayısının 500/mm³’den büyük olması durumunda antibiyotik tedavileri kesilebilir. 

-Kanıtlı infeksiyon varlığında, diğer kriterler düzeldiyse, etken ve infeksiyona 

göre antibiyotik düzenlemesi yapılır. 

-Hastanın ateşi düşmüş ancak nötropenisi hala varsa antibiyotikler kesilmez. 

Nötrofil sayısı düzelirse antibiyotikler kesilebilir ancak nötrofil sayısında düzelme 

yoksa risk faktörleri göz önüne alınarak antibiyoterapiye devam edilir (9, 28). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.ÇALIŞMANIN AMACI VE YÖNTEMİ 

Bu çalışmada kanser tedavisi sırasında febril nötropeni gelişen çocuklarda 

febril nötropeninin başlangıcından antibiyotik başlanana kadar geçen sürenin febril 

nötropeni prognozuna etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Dünyanın en yoğun 

trafiğine sahip 10 şehrinden biri olan ve denizle ayrılan iki kıta üzerinde yerleşen 

İstanbul’da gerçek hayat verisinin araştırılması ikincil amaçtır. Çalışma tek merkezli, 

kesitsel ve prospektif klinik çalışma olarak tasarlanmıştır. 

 

3.2.OLGU SEÇİMİ 

Çalışamaya Nisan 2022-Eylül 2023 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi çocuk hematoloji ve 

onkoloji kliniğinde, polikliniğinde veya çocuk acil serviste FN tablosu saptanan, daha 

önceden hematolojik ve onkolojik malignite tanısı olan ve kanser tedavisi alan 1 ay-

18 yaş grubundaki tüm hastalar ve tüm FN atakları dahil edildi. 

 

3.3.ÖRNEKLEM BÜYÜKLÜĞÜ 

Literatürdeki FN tanılı hastalarda antibiyotik başlama süresinin prognoza 

(sepsis olma durumu vs.) etkisini araştıran çalışmalar incelenmiştir. Bu çalışmalar ve 

hastanemize başvuran önceki FN tanılı hasta sayıları baz alınarak etki büyüklüğü 

hesaplanmış ve 0,6163987 olarak tespit edilmiştir. Bu nedenle Pearson ki kare testi 

için büyük etki büyüklüğü değeri olan 0,5 kullanılmıştır. Tip 1 hata düzeyi 0,05, güç 

0,90 alınmış, df (degrees of freedom: serbestlik derecesi) 5 alınarak örneklem 

büyüklüğü 66 kişi hesaplanmıştır. Örneklem büyüklüğü hesabı G*Power 3.1 programı 

ile yapılmıştır (Faul et al., 2011.) 

 

3.4.ÇALIŞMANIN PLANI 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların verileri Çocuk Hematoloji ve Onkoloji 

kliniğine ait hasta dosyaları ve hastanemizin PANATES bilgisayar işletim sistemi 

kullanılarak oluşturulan hasta değerlendirme formlarına kaydedilmiştir.  
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3.4.1 Çalışmada Dahil Edilme Kriterleri: 

a) Oral veya aksiller yolla ölçülen ateşin >38 °C ya da >37.5 °C olup bir  

saatten uzun süre devam eden ve nötrofil düzeyi 500/mm3’ün altında olan veya nötrofil 

sayısının 500- 1000/mm3 aralığında olup 48 saat içinde <500/mm3 altına düşmesinin 

beklendiği 1 ay-18 yaş arası , hematolojik ya da onkolojik malignite tanılı hastalar 

b) Ateş olmadan gelişen enfeksiyonla uyumlu klinik tablo saptanan (idrar 

yaparken yanma veya şiddetli karın ağrısı veya odaklı bir enfeksiyon varlığı gibi) ve 

nötrofil düzeyi 500/mm3’ün altında olan veya nötrofil sayısının 500-1000/mm3 

aralığında olup 48 saat içinde 500/mm3 altına düşmesinin beklendiği 1 ay-18 yaş arası, 

hematolojik ya da onkolojik malignite tanılı hastalar 

 

3.4.2 Çalışmada Hariç Tutma Kriterleri: 

a) Yeni tanı hematolojik ya da onkolojik malignite hastaları 

b) Nötrofil sayısı >1000 /mm3 olan hastalar 

c) Nötrofil sayısı 500-1000/mm3 aralığında olup 48 saat içinde <500/mm3 

altına düşmesinin beklenmeyen hastalar 

d) <1 ay hastalar ile >18 yaş hastalar 

e) Bilinen primer immun yetersizlik hastaları 

f) Kayıt bilgileri eksik olanlar 

 

3.4.3 FN Atak Bilgilerinin ve Hasta Verilerinin Toplanması 

Hasta değerlendirme formları şu özellikler içermektedir: 

• Hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet) ve primer tanıları, 

• Hastaların primer tanılarına ilişki özellikler; nüks/refrakter hastalık varlığı,  

kemik iliği transplantasyonu olma durumu, radyoterapi alma durumu, solid tümör 

tanısı olan hastaların kemik iliği tutulumu olma durumu, FN atağı sırasında büyüme 

faktörü kullanma durumu,  

• FN ataklarına ait özellikler; atak sırasında başvurulan yer [çocuk acil servis, 

Çocuk Hematoloji ve Onkoloji polikliniği, Çocuk Hematoloji ve Onkoloji servisi, 

Çocuk Yoğun Bakım Ünitesi (ÇYBÜ)], haftanın günlerine göre başvuru dağılımı 

(hafta içi/hafta sonu), başvuru zamanı [gündüz (08:00-16:00), akşam (16:00-00:00), 

ve gece (00:00-08-00)], son kemoterapi tarihi ile febril nötropeni atağı arasında geçen 
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süre (hematolojik maligniteler için kemoterapinin ilk günü, solid tümörler için 

kemoterapinin son günü baz alınmıştır), enfeksiyon odağı, ilk  başvuru anındaki vital 

bulguları (ateş, kan basıncı, nabız, dakikadaki solunum sayısı, oksijen saturasyonu, 

kapiller dolum zamanı),  tanı anındaki ilk tam kan sayımı ve birinci basamak 

biyokimyasal testler, FN atağında ilk bakılan nötrofil düzeylerine göre nötropeni 

derinliği, radyolojik görüntüleme sonuçları, kullanılan antibiyotikler, farklı tedavi 

gereksinimi, FN sonuç değişkenleri (ateş süresi, hastanede yatış süresi, ÇYBÜ ihtiyacı 

olduysa ÇYBÜ’de yatış süresi, toplam antibiyotik uygulanma süresi, nötropeniden 

çıkış süresi) hasta değerlendirme formlarına kaydedildi. 

• Antibiyotik başlama süresi (ABS) (dakika)üç farklı şekilde ele alındı; 

1. Hastaneye başvuruya kadar geçen süre: Ateş ya da ateş olmadan febril 

nötropeni ile uyumlu klinik bulguların başlangıç zamanı ile hastaneye başvuru zamanı 

arasında geçen süre olarak tanımlandı. 

2. Hastanede antibiyotik başlama süresi: Hastaneye başvuru zamanı ile 

antibiyotik başlangıç zamanı arasında geçen süre olarak tanımlandı. 

3. Febril nötropeni başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen 

süre (ABS) olarak tanımlandı. Hastaların klinik bulgularının ilk başladığı saat hastanın 

ebeveynlerine sorularak, hastaların hastaneye başvuru saati ise hastane PANATES 

sistemindeki kayıt zamanına bakılarak numerik olarak kaydedildi. İlk başlanan 

antibiyotiğin adı ve antibiyotiğin ilk dozunun uygulandığı saat hemşire gözlem 

dosyaları incelenerek kaydedildi. 

          Ayrıca tanımlanan bu üç farklı zaman dilimi, literatürde daha önce tanımlanan 

prognostik süre önerilerine göre gruplara (≤60 dk, 60-120 dk, >120 dk) ayrıldı. 

• Annenin eğitim durumu (ilkokul/lise/yüksekokul) ve ailenin kendi aracı olma 

durumu hastaların ailelerinden alınan bilgiye göre kaydedildi. 

• Hastanın ikamet adresi ile hastane arasındaki mesafe (dakika ve kilometre  

olarak) trafiğin orta yoğun olduğu saatlerde “Google Maps” aracılığı ile kaydedildi. 

• Çocukluk çağı kanserlerine yönelik tedavi protokolleri arasında tedavi  

yoğunluğunu karşılaştırmak, kemoterapinin yoğunluk derecesini göstermek, tedavinin 

yan etkileri hakkında tahminde bulunulmasını sağlamak için pediatrist onkoloji 

uzmanları için geliştirilen bir ölçek olan Intensity of Treatment Rate (ITR, Tedavi 
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Yoğunluğu Derecelendirme Ölçeği) gruplamasını ve revize edilmiş versiyonu ITR 3.0 

(Tablo 5) kullanıldı (91). 

 

3.4.4 Ataklara İlişkin Laboratuvar ve Radyolojik Verilerinin Düzeni 

Tüm hastalardan FN atağı sırasından rutin olarak alınan tam kan sayımı, kan 

biyokimyası, kan kültürü, idrar kültürü, katater varsa katater kültürü, klinik bulgulara 

göre viral, fungal ve diğer mikrobiyolojik testler (gaita tetkikleri, bronkoalveolar lavaj, 

serum galaktomannan düzeyi, trakeal aspirat kültürü, solunum yolu enfeksiyon paneli) 

hastanemiz Sarıyer Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi merkez biyokimya 

ve mikrobiyoloji laboratuvarında bakıldı. Yaşa göre değişkenlik gösteren parametreler 

sağlıklı çocukların yaşa göre belirlenen referans değerlerine göre hastalarımızın 

laboratuvar değerleri gruplandırıldı. 

Hastaların klinik durumuna göre istenen radyolojik görüntüleme yöntemleri 

[posterioanterior akciğer grafisi (PAAC), Ultrasonografi (USG), manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG), bilgisayarlı tomografi (BT)] Sarıyer Hamidiye Etfal Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi radyoloji birimlerinde çalışıldı. 

 

3.4.5. Ataklardaki Tedavi Planı 

Dahil edilen hastaların hepsine kılavuzlara uygun şekilde monoterapi başlandı. 

Kültürlerdeki antibiyotik duyarlıklarına, klinik bulgulara ve güncel kılavuz önerilerine 

göre tedavi modifikasyonları yapıldı. 

 

3.5.TEDAVİ BAŞARISIZLIK KRİTERLERİ 

Hastalarda uygulanan tedavi sonucunda tek antibiyotik ile şifa sağlanamaması 

ve antibiyotik değişikliğine gidilmesi (antibiyotik revizyonu veya eklenmesi), ÇYBÜ 

ihtiyacı olması ya da ölümle sonuçlanması tedavi için başarısızlık kriteri olarak kabul 

edildi. 

 

3.6.İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analiz için SPSS 15.0 for Windows programı kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sayısal değişkenler 

için ortalama, standart sapma, minimum, maksimum olarak verildi. Gruplarda oranlar 
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Ki Kare Testi ile karşılaştırıldı. Sayısal değişkenlerin bağımsız iki grup 

karşılaştırmaları normal dağılım koşulu sağlanmadığından Mann Whitney U testi ile 

yapıldı. Belirleyici faktörler Lojistik Regresyon Analizi ile incelendi. İstatistiksel alfa 

anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi. Alfa anlamlılık seviyesi p˂0,05 olarak 

kabul edildi. 

 

3.7.TEZ ONAMI VE ETİK KURUL ONAYI 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Klinik Araştırmalar Etik Kurul 

Başkanlığı tarafından 10.05.2022 tarihinde onaylanmıştır (Sayı: 3549). Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Tıp Fakültesi akademik kurulunda 19.05.2022 

tarihinde tez konusu onaylanmıştır. 
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Tablo 5: Tedavi Yoğunluğu Derecelendirme Ölçeği gruplaması (Intensity of 

Treatment Rate, ITR ) (91) 

 

 Düzey 1: En Düşük Yoğukluklu Tedavi 

▪ Sadece cerrahi tedavi- Tüm tümör türleri 

       (Beyin tümörü hariç ) 

▪ Retinablastom - Enükleasyon (tek taraflı 

hastalık) /kemoterapisiz 

▪ Wilm’s Tümörü (Evre 1, 2) 

▪ Kronik Myeloid Lösemi (KML)- Tirozin 

kinaz inhibitörleri dahil herhangi bir 

kemoterapi 

▪ Langerhans Hücreli Histiyositoz (LCH)- 

Cerrahi veya sadece steroid enjeksiyonu  

 

 

Düzey 3: Yüksek Yoğunluklu Tedavi 

▪ Sadece Hodgin / Wilm’s Tümörü için Relaps 

Protokolü (ilk relaps için) 

▪ ALL (T-hücreli, Yüksek Risk, Çok Yüksek 

Risk) 

▪ Akut myeloid Lösemi (AML) ve Down 

Sendromu 

▪ Bifenotipik lösemi- ALL gibi değerlendirilir 

▪ Akut Promyelositik Lösemi (APL) 

▪ HL- (Evre 3B ya da 4 / Yüksek Risk) 

▪ NHL- (Grup C veya Evre 4) 

▪ Beyin tümörü- İki ya da daha fazla tedavi 

yöntemi kullanılanlar 

▪ Nöroblastom / Gangliyonöroblastom (Evre 

3,4)- Transplant olmayan 

▪ Hepatoblastom – Metastatik hastalık 

▪ Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH)- 

sadece kemoterapi alan 

▪ Ewing Sarkomu 

▪  Juvenil Miyelomonositik Lösemi (JMML)- 

Transplant öncesi / sadece kemoterapi alanlar 

▪ Nazofarinks Kanseri 

▪ Rabdomyosarkom (evre 3,4) 

▪ Osteosarkom 

▪ Wilms Tümörü (Evre 3, 4)-Üç tedavi yöntemi 

kullanılan 

▪ Yumuşak Doku Tümörü- İki veya daha fazla 

tedavi yöntemi kullanılan 

▪ Diğer tümörler- 2 veya 3 tedavi yöntemi 

kullanılan 

 

 

 Düzey 2: Orta Yoğunluklu Tedavi 

▪ Akut Lenfoblastik Lösemi (ALL) 

 (Düşük / Standart ya da Orta risk; prekürsör B 

hücreli) 

▪ Hodgin Lenfoma (HL) (Düşük risk/ Orta 

risk: evre 3B, 4B dışındaki tüm evreler) 

▪ Non-Hodgin Lenfoma (NHL) (Evre 1, 2, 3 

ve Grup A, B) 

▪ Beyin tümörü- Tek tedavi modeli 

▪ (biyopsi içermeyen) 

▪ Nöroblastom / Ganglionöroblastom  

(Evre 1, 2 kemoterapi alan ve evre 4S) 

▪ Germ hücreli tümör- Radyasyon veya 

kemoterapi alan 

▪ Hepatoblastom- Cerrahi rezeksiyon 

yapılan ya da kemoterapi alan (Metastatik 

olmayan hastalık)  

▪ LCH- Kemoterapi alan 

▪ Rabdomyosarkom (Evre 1, 2) 

▪ Retinoblastom- Kemoterapi alan  

▪ Tiroit kanseri 

▪ Diğer Tümörler- Sadece kemoterapi veya 

radyasyon alan 

 

Düzey 4: Çok Yüksek Yoğunluklu Tedavi 

▪ Relaps olan hastalıklar- (İlk relaps olan Wilms 

Tümörü, HL, sitemik tedavi uygulanan LCH 

veya farklı bir tirozin kinaz inhibitörü alan 

KML dışında) 

▪ Bifenotipik Lösemi (AML gibi tedavi 

edilenler) 

▪ AML 

▪  Hematopoetik kök hücre transplantı olan tüm 

hastalıklar 

▪ Beyin Tümörü- Hematopoetik kök hücre 

transplantı yapılanlar 

▪ JMML- Transplant olanlar 

 



27 

4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza 13’ü (%32,5) kız, 27’si (%67,5) erkek olmak üzere toplam 40 

hastanın 81 FN atağı dahil edildi. Hastaların atak sırasındaki ortanca yaşı 6,45 

(minimum 0,8, maksimum 17,1) yıl olarak saptandı. Çalışmamıza dahil edilen 

hastaların primer tanıları incelendiğinde 24’ünün (%60) hematolojik malignite, 

13’ünün (%32,5) ekstrakranial solid tümörler ve 3’ünün (%7,5) santral sinir sistemi 

tümörü olduğu görüldü. Hastaların kanser türleri ve bunların dahil olduğu ITR grupları 

Tablo 6’da görülmektedir. 

 

 Tablo 6: Hastaların primer tanıları, kanser türleri ve ITR gruplarının 

dağılımları 

 

 

Hastaların FN atak sayısı incelendiğinde hasta başına ortanca atak sayısı 1 

(minimum 1, maksimum 5) olarak bulundu. Hastaların primer tanılarına göre FN atak 

sayısı incelendiğinde atakların çoğunu hematolojik maligniteli (%49,4) hastalarda 

Primer 

Tanılar 
n (%) Kanserin türü n (%) 

Tedavi Yoğunluk Derecesi 

(Intensity of Treatment Rating 

(ITR), n (%) 

ITR-2 ITR-3 ITR-4 

Hematolojik 

Malignite 

24 

(60,0) 

Lösemi 17 (42,5) 11 (27,5) 4 (10,0) 2 (5,0) 

Lenfoma 7 (17,5) 4 (10) 2 (5,0) 1 (2,5) 

 

 

Ekstrakranial 

Solid 

Tümörler 

 

 

13 

(32,5) 

 

Ewing Sarkom 4 (10,0) 0 (0) 2 (5,0) 2 (5,0) 

Nöroblastom 6 (15,0) 0 (0) 2 (5,0) 4 (10,0) 

Osteosarkom 1 (2,5) 0 (0) 0 (0,0) 1 (2,5) 

Rabdomyosarkom 1 (2,5) 0 (0) 0 (0) 1 (2,5) 

Pankreatoblastom 1 (2,5) 0 (0) 0 (0) 1 (2,5) 

 

Santral Sinir 

Sistemi (SSS) 

Tümörleri 

 

 

3 (7,5) 

Medulloblastom 1 (2,5) 0 (0) 0 (0) 1 (2,5) 

Ependimom 1 (2,5) 0 (0) 1 (2,5) 0 (0) 

Atipik Teratoid 

Rabdoid Tümör 
1 (2,5) 0 (0) 1 (2,5) 0 (0) 

Toplam 
40 

(100,0) 
Toplam 

40 

(100,0) 
15 (37,5) 12 (30) 13 (32,5) 
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gözlendiği saptandı. Ancak hasta başına atak sayısının (ortanca atak sayısı:3) en fazla 

olduğu grup ekstrakranial solid tümörler olarak saptandı (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Hastaların primer tanılarına göre FN atak dağılımları 

Primer Tanılar 
Hasta sayısı 

n (%) 

Atak Sayısı 

n (%) 

Ortanca Atak Sayısı 

(min-maks) 

Hematolojik Malignite 24 (60) 40 (49,4) 1 (1-5) 

Ekstrakranial Solid 

Tümörler 
13 (32,5) 37 (45,7) 3 (1-5) 

Santral Sinir Sistemi 

(SSS) Tümörleri 
3 (7,5) 4 (4,9) 1 (1-2) 

Toplam 40 (100,0) 81 (100,0) 1 (1-5) 

 

Febril nötropeni atakları sırasında hastaların primer kanser tanılarıyla ilişkili 

durumları incelendiğinde; 30 atağın (%37) en yoğun tedavi grubunda olduğu (ITR-4), 

27 atakta (%33,3) nüks hastalık olduğu, 9 atakta (%11,1) kemik iliği transplantasyonu 

olduğu, 34 atakta (%42) hastaların radyoterapi aldığı, hematolojik maligniteli hastalar 

dışında kalanların 16 atakta (%33,3) kemik iliği tutulumu olduğu, 24 atakta (%29,6) 

büyüme faktörü kullandığı görüldü (Tablo 8). 

 

Tablo 8: FN ataklarında hastaların primer hastalıklarıyla ilişkili durumlar 

 n (%)    Toplam: 81     

(100,0) 

Tedavi Yoğunluk Derecesi (Intencity of Treatment 

Rating (ITR) 

ITR-1 - 

ITR-2 26 (32,1) 

ITR-3 25 (30,9) 

ITR-4 30 (37,0) 

Nüks / Refrakter Hastalık 
Yok 54 (66,7) 

Var 27 (33,3) 

Kemik İliği Transplantasyonu 
Olmadı 72 (88,9) 

Oldu 9 (11,1) 

Radyoterapi 
Almadı 47 (58,0) 

Aldı 34 (42,0) 

Kemik İliği Tutulumu  

(Primer Tanısı Ekstraknial solid tümör veya Santral 

sinir sistemi tümörü olanlarda) 

Yok 32 (66,7) 

Var 16 (33,3) 

FN Atağı Sırasında Büyüme Faktörü Kullanımı 
Yok     57 (70,4) 

Var      24 (29,6) 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların annelerinin 22’sinin (%55) eğitim düzeyinin 

ilkokul, 4’ünün (%10) eğitim düzeyinin yüksekokul olduğu saptandı (Şekil 1). 

Atakların 53’ünde (%65,4) ailelerin kendi aracı ile hastaneye geldiği görüldü (Tablo 

9). Hastaların evlerinin hastaneye bireysel taşıtla olan uzaklığının ortanca süresi 26 

dakika (minimum 9, maksimum 87) ve ortanca mesafesi 19 kilometre (minimum 4, 

maksimum 110) olarak hesaplandı. 

 Tablo 9: Hastaların ailelerin araçlarının olma durumunun değerlendirilmesi 

  
 

Şekil 1: Hastaların annelerinin eğitim düzeylerinin dağılımı 

 

 

Hastaların FN atağı sırasında başvurdukları yerler incelendiğinde 41’inin 

(%50,6) acil serviste, 26’sının (%32,1) Çocuk Hematoloji ve Onkoloji servisimizde ya 

da çocuk yoğun bakım ünitemizde (ÇYBÜ) yatarken tanı aldığı görüldü. FN 

ataklarının en sık 65 atak (%80,2) ile hafta içi ve 38 (%46,9) atak ile akşam (16.00-

00.00) olduğu saptandı. FN ataklarında başvuru ilişkili diğer karakteristik özellikler 

Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

 

 

 

                                                                                                                 n (%) 

Ataklarda ailenin kendi 

aracının olma durumu 

Yok 53 (65,4) 

Var 28 (34,6) 

Toplam 81 (100) 

0,00%

20,00%

40,00%

60,00%
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Tablo 10: FN ataklarında başvuru ilişkili karakteristik özellikler 

 

 

Hastaların başvuru anında ölçülen ilk yaşamsal bulguları değerlendirildiğinde 

hastaların 76’sının (%93,8) kalp tepe atımının yaşa göre yüksek olduğu görüldü. 

Başvuru anındaki ilk ateş değeri ortalama 38,3 ± 0,8 °C (min 36,5, maks 40,2) olarak 

ölçüldü. Diğer bulgular Tablo 11’de verilmiştir. 

 

Tablo 11: Hastaların başvuru anında ilk ölçülen vital bulgularının 

değerlendirilmesi 

 n (%) 

 

FN Tanısı Sırasında 

Başvurulan yer 

Acil Servis 41 (50,6) 

Poliklinik 14 (17,3) 

Yatan Hasta  

(Servis veya ÇYBÜ1) 
26 (32,1) 

Haftanın Günlerine 

Göre Başvurulan 

Günü 

Hafta içi 65 (80,2) 

Hafta sonu 16 (19,8) 

 

Başvuru Zamanı 

 

Gündüz (08.00-16.00) 36 (44,4) 

Akşam (16.00-00.00) 38 (46,9) 

Gece (00.00-08.00) 7 (8,7) 

Son Kemoterapi 

Tarihi ile Febril 

Nötropeni Atağı 

Arasında Geçen Süre 

(Gün) 

 Ortalama (SD) Ortanca (min-maks) 

Lösemiler 7,9 (4,9) 7 (1-21) 

Ekstrakranial Solid 

Tümörler, SSS Tümörleri 

veya Lenfomalar 

9,8 (16,1) 6 (1-89) 

1ÇYBÜ: Çocuk yoğun bakım ünitesi 

 Ortalama (SD) Ortanca (min-maks) 

Ateş (°C) (aksiller) 38,3 (0,8) 38,2 (36,5-40,2) 

n (%) 

Ateş (°C) (aksiller) 
≤ 38,5 58 (71,6) 

>38,5 23 (28,4) 

Kapiller Dolum Zamanı (sn) 
Normal ≤ 2 sn) 75 (92,6) 

Uzamış (>2 sn) 6 (7,4) 

Oksijen Saturasyonu (%) 
≥ %94 77 (95,1) 

< %94 4 (4,9) 

 Düşük, n (%) Normal, n (%) Yüksek, n (%) 

Kalp Tepe atımı (/dk)1 - 5 (6,2) 76 (93,8) 

Solunum Sayısı (/dk)1 - 38 (46,9) 43 (53,1) 

Sistolik Tansiyon (mmHg)1 32 (39,5) 45 (55,6) 4 (4,9) 

Diastolik Tansiyon (mmHg)1 34 (42,0) 42 (51,9) 5 (6,2) 
1Her değer yaşa göre belirlenmiştir. 
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FN atağında başvuru anındaki ortanca nötrofil değeri 140/mm³ (min-maks:0-

950), ortanca hemoglobin değeri 8,3 g/dL (min-maks:2,8-15,2), ortanca lenfosit değeri 

360/mm³ (min-maks:0-1590), ortanca trombosit değeri 53000/mm³ (min-maks: 2000-

490000) olduğu görüldü.  

Atakların %97,5’inde (79/81) hemoglobin, %97,5’inde (79/81) lökosit, 

%92,6’sında (75/81) lenfosit değerlerinin hastaların yaşa göre referans değerlerinden 

düşük olarak bulundu (Tablo 12). 

 

Tablo 12: FN atağında ilk bakılan tam kan sayımının yaşa göre dağılımları 

 Düşük, n (%) Normal, n (%) Yüksek, n (%) 

Hemoglobin (g/dL)1 79 (97,5) 2 (2,5) 0 (0,0) 

Lökosit (/mm³)1 79 (97,5) 2 (2,5) 0 (0,0) 

Nötrofil (/mm³)1 81 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Lenfosit (/mm³)1 75 (92,6) 5 (6,2) 1 (1,2) 

Monosit (/mm³)1 67 (82,7) 11 (13,6) 3 (3,7) 

Trombosit (/mm³)1 67 (82,7) 12 (14,8) 2 (2,5) 

1Her değer yaşa göre bakılan referans aralığına göre belirlenmiştir. 

 

FN atağı başvurusundaki nötropeni derinliğine bakıldığında en sık 36 atakta 

nötrofil değerinin100-500/mm³ arasında (%44,44) olduğu görüldü (Şekil 2). 

 

 

Şekil 2: FN atağında ilk bakılan nötrofil değerlerine göre nötropeni derinliğinin 

dağılımı 

32; 39,60%

36; 44,40%

13; 16,00%

>500/mm³

100-500/mm³

<100/mm³
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Ataklarda ilk bakılan biyokimya tetkiklerinin 20’sinde (%24,7) fosforun (P), 

51’inde (%63,0) sodyumun (Na) hastaların yaşa göre referans değerlerinden düşük 

olduğu saptandı.  

Ataktaki ilk alınan laboratuvar tetkikleri incelendiğinde 58 atakta (%71,6) C-

Reaktif protein (CRP) ve 11 atakta (%13,6) prokalsitonin bakıldığı tespit edildi (Tablo 

12). CRP bakılanların %94,8’i (55/58), prokalsitonin bakılanların %81,8’inde (9/11) 

değerlerin referans aralığından yüksek olduğu görüldü (Tablo 13). 

 

Tablo 13: FN atağında ilk bakılan akut faz reaktanlarının değerlendirilmesi 

 

 

Atakların 51’inde (%63) FN sırasında klinik, mikrobiyolojik ya da radyolojik 

olarak dokümante edilmiş olası enfeksiyon odağı saptandı. Tekli odaklı 

enfeksiyonlarda en sık enfeksiyon odağının 11 atak (%13,6) ile gastrointestinal sistem 

enfeksiyonu ve 10 atak (%12,4) ile üst solunum yolu enfeksiyonu olduğu görüldü. 

Çoklu odakta enfeksiyon varlığında ise en sık enfeksiyon odağı 4 atak (%4,9) ile kan 

ve katater enfeksiyonu olduğu saptandı. Diğer enfeksiyon odakları Tablo 14’te 

gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Ortalama (SD) Ortanca (min-maks) 

CRP (mg/L) 
Bakılmadı, n (%) 23 (28,4)   

Bakıldı, n (%) 58 (71,6) 76,4 (78,3) 59,1 (0,6-386,7) 

Prokalsitonin 

(ug/L)  

Bakılmadı, n (%) 70 (86,4)   

Bakıldı, n (%) 11 (13,6)   13,0 (29,8) 1,68 (0,23-100,0) 
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Tablo 14: FN sırasında klinik, mikrobiyolojik ya da radyolojik olarak dokümante 

edilmiş olası enfeksiyon odakları ve dağılımları 

 

Enfeksiyon 

Odağı 

n (%) 

Yok 30 (37,0)  n (%) 

Var   51 (63,0) 

Tek Odak 

40 (49,4) 

GİS E. 11 (13,6) 

ÜSYE 10 (12,4) 

ASYE 7 (8,7) 

Katater E. 5 (6,1) 

ÜSE 4 (4,9) 

Kan E. 3 (3,7) 

Çoklu Odak 

11 (13,6) 

Kan E.ve Katater E. 5 (6,1) 

Kan E. ve ÜSYE/ASYE/ÜSE 3 (3,7) 

Katater ve GİS E. 2 (2,5) 

Kan E., Katater E ve ÜSYE 1 (1,3) 

ÜSYE: Üst Solunum Yolu Enfeksiyonu, ASYE: Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu, GİS E.: 

Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonu (Diyare/ Tifilit/ Mukozit/ Oral Kandidiyazis/ Anal Fissür/ 

Herpes Özofajiti), ÜSE: Üriner Sistem Enfeksiyonu, Kan E.:Kan Enfeksiyonu, Katater E.: Katater 

Enfeksiyonu 

 

Kan, katater ve idrar kültürlerinde üreyen mikroorganizmaların gram boyamalarına 

göre dağılımları Şekil 3’te gösterilmiştir. 

Şekil 3: Kültürde üreyen mikroorganizmaların dağılımı 
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Mikrobiyolojik olarak kanıtlanmış enfeksiyon varlığı atakların 41’inde 

(%50,6) saptandı. On atakta (%12,3) kan, 12 atakta (%14,8) katater, 5 atakta (%6,2) 

idrar kültüründe üreme olduğu görüldü (Tablo 15). 

 

Tablo 15: Kültürlerde üreme durumu ve üreyen mikroorganizmaların 

dağılımları 

Üreme   n (%)   n (%) 

Kan 

Kültürü  

Yok  71 (87,7)   

Var  10 (12,3) 

Escherichia coli  3 (3,7) 

Staphylococcus epidermidis 2 (2,5) 

Staphylococcus hominis 1 (1,2) 

Staphylococcus haemolyticus  1 (1,2) 

Streptococcus mitis oralis 1 (1,2) 

Staphylococcus epidermidis ve 

Staphylococcus hominis 
1 (1,2) 1 

Pseudomonas aeruginosa 1 (1,2) 

Katater 

Kültürü  

Yok  (85,2) 
Katater yok 34 (42,0) 

Katater var,ancak üreme yok 35 (43,2) 

Var  12 (14,8) 

Staphylococcus epidermidis 2 (2,5) 

Klebsiella pneumoniae 2 (2,5) 

Staphylococcus haemolyticus 1 (1,2) 

Staphylococcus hominis 1 (1,2) 

Streptococcus parasanguinis  1 (1,2) 

Streptococcus vestibularis 1 (1,2) 

Pseudomonas aeruginosa 1 (1,2) 

Escherichia coli ve Candida parapsilosis 1 (1,2) 1 

Campylobacter jejuni 1 (1,2) 

Candida parapsilosis 1 (1,2) 

İdrar 

Kültürü  

Yok  76 (93,8)  

Var   5 (6,2) 

Escherichia coli 3 (3,8) 

Proteus mirabialis 1 (1,2) 

Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 

pneumoniae ve Enterobacter aerogenes 
1 (1,2) 1 

1Bir hastada birden çok etken üremesi olmuştur. 

 

Seçili olgularda yapılan ek tetkiklerde 2 atakta (%2,5) gaitada 

rotavirüs/adenovirüs pozitifliği, 2 atakta (%2,5) gaitada Clostridium difficile toksin A 
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pozitifliği, 1 atakta (%1,2) bronkoalveolar lavajda Pseudomonas aeruginosa ve 

Klebsiella pneumoniae üremesi, 1 atakta (%1,2) trakeal aspirat kültüründe 

Pseudomonas aeruginosa üremesi saptandı.  

Solunum yolu enfeksiyonu paneli bakılan 46 atak (%56,8) incelendiğinde 

sırasıyla en çok 6 atakta (%7,4) COVID-19 (Coronovirus disease-19), 4 atakta (%4,9) 

rinovirus/enterovirus ve 3 atakta (%3,7) influenza A/B pozitifliği olduğu saptandı. 

Diğer solunum yolu etkenleri Tablo 16’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 16: Solunum yolu enfeksiyon paneli 

 

FN ataklarında ilk başvuruda ampirik olarak 56 atakta (%69,1) piperasilin-

tazobaktam antibiyoterapisi başlandı. Diğer ampirik başlanan antibiyotiklerin dağılımı 

Tablo 17’de sunulmuştur. 

 

Tablo 17: Ampirik başlanan antibiyotikler ve dağılımları 

Ampirik olarak ilk tercih edilen antibiyotik dağılımları, n (%) 

Piperasilin tazobaktam 56 (69,1) 

Sefaperazon sülbaktam 23 (28,4) 

Meropenem 2 (2,5) 

                                 n (%)  n(%) 

Bakılmadı 35 (43,2)   

Bakıldı 46 (56,8) 

Negatif 29 (35,8) 

COVID-19 6 (7,5) 

İnfluenza A/B 3 (3,7) 

Rhinovirüs/Enterovirüs 3 (3,7) 

Parainfluenza; Pozitif 2 (2,5) 

Respiratuvar Sinsityal Virüs (RSV) 1 (1,2) 

Bordetella Parapertussis 1 (1,2) 

Rhinovirüs/Enterovirüs ve Parainfluenza   1 (1,2)1 

1Bir hastada birden çok etken pozitif saptanmıştır. 
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Hastaların izleminde klinik ve mikrobiyolojik değerlendirilmeleri sonucu 

atakların 17’sine (%21,0) antifungal tedavi başlandı, en sık 8 atakta (%9,9) 

kaspofungin tercih edildi. Atakların 5’ine (%6,2) antiviral tedavi başlandı ve 

mikrobiyolojik tetkikler sonucu atakların 3’ünde (%3,7) oseltamivir kullanıldı (Tablo 

18). 

 

Tablo 18: Antifungal ve antiviral tedavi kullanım durumu ve dağılımları 

 

FN ataklarında ortanca ateş süresi 2 gün (min-maks:1-14), hastanede yatış 

süresi ise ortanca 10 (min-maks:4-34) gün, olarak bulundu. Diğer FN ile ilişkili sonuç 

değişkenleri Tablo 19’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 19: FN ile ilişkili sonuç değişkenleri 

 
Ortalama (SD) 

Ortanca 

 (min-maks) 

Ateş süresi (gün) 2,8 (2,4) 2 (1-14) 

Antibiyotik uygulanma süresi (gün) 10,9 (6,1) 9 (4-33) 

Nötropeniden çıkış süresi (gün) 12,8 (8,1) 10 (2-40) 

Hastanede yatış süresi (gün) 11,4 (5,9) 10 (4-34) 

 

FN ataklarının 37’sinde (%45,7) tedavi başarısızlığı saptandı. Bu başarısızlığın 

en sık nedeni 26 atak (%32,1) ile antibiyotik modifikasyonu olarak saptandı (Tablo 

20). 

                                                                n (%)                                                            n (%) 

 

 

Antifungal Kullanımı 

Yok 64 (79,0)  

Var 17 (21,0) 

Kaspofungin 8 (9,9) 

Amfoterisin B 6 (7,4) * 

Flukonazol 5 (6,2) 

Vorikonazol 1 (1,2) ** 

 

Antiviral Kullanımı 
Yok 76 (93,8)  

Var 5 (6,2) 

Oseltamivir 3 (3,7) 

Asiklovir 2 (2,4) 

Valgansiklovir 1 (1,2) 

*Bir hastada hem amfoterisin B hem flukonazol kullanılmıştır. 

**Bir hastada hem amfoterisin B hem vorikonazol kullanılmıştır. 
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Tablo 20: Tedavi başarı durumunun değerlendirilmesi 

                                                              Başarısızlık Sebebi n (%) 

Tedavi 

Başarısızlığı 

Var 37 (45,7) 

Antibiyotik modifikasyonu 26 (32,1) 

ÇYBÜ ihtiyacı olması 8 (9,9) 

ÇYBÜ’de yatış ve sonrasında ölüm 3 (3,7) 

Yok 44 (54,3)  

 

Tedavi başarısızlığı gözlenen ataklarda; son kemoterapi tarihi ile FN atağı 

arasında geçen ortanca süre (5 gün), tedavisi başarılı olan gruba göre (7 gün) 

istatistiksel anlamlı olarak daha kısa bulundu (p=0,019) (Tablo 21). 

 

Tablo 21: Tedavi başarı durumu ile son kemoterapi tarihi ile FN atağı arasında 

geçen sürenin karşılaştırılması 

 Başarılı Tedavi Başarısız Tedavi  

p£ Ortanca (min-maks) Ortanca (min-maks) 

Son Kemoterapi Tarihi ile FN Atağı 

Arasında Geçen Süre (Gün) 
7 (1-21) 5 (1-89) 0,019 

£Mann Whitney U testi 

 

FN başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen süre (ABS) 

ortanca 195 dakika (min-maks:15-4320), hastanede antibiyotik başlama süresi ortanca 

120 dakika (min-maks:15-728) olarak bulundu. Bu sürelerin zaman dilimlerine göre 

sınıflanmış hali Tablo 22’de sunulmuştur.  

 

Tablo 22: Zaman dilimlerine göre antibiyotik başlama süreleri  

 

Antibiyotik Başlama Süreleri 

(dk) 

Ortanca (dk) 

(min-maks) 

Zaman Dilimleri 

≤60 dk 

n (%) 

60-120 dk 

n (%) 

>120 dk 

n (%) 

Hastaneye başvuruya kadar 

geçen süre 176 (10-4129) 15 (27,3) 8 (14,5) 32 (58,2) 

Hastanede antibiyotik başlama 

süresi 120 (15-728) 24 (29,6) 24 (29,6) 33 (40,8) 

FN başlangıcından antibiyotik 

başlangıç zamanına kadar 

geçen süre (ABS) 
195 (15-4320) 13 (16,0) 17 (21,0) 51 (63,0) 
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Ayaktan başvuran hastaların FN başlangıcından antibiyotik başlangıç 

zamanına kadar geçen süre (ABS) acil servis başvurularında ortanca 270 dakika (min-

maks: 45-2880), poliklinik başvurularında ortanca 500 dakika (min-maks: 90-4320), 

yatan hastalarda ise ortanca 75 dakika (min-maks:15-460) hesaplandı (Tablo 23). 

 

Tablo 23: Hasta başvuru şekline göre ABS’ni etkileyen zaman dilimlerinin 

dağılımları 

 

FN başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen sürenin (ABS) 

ortanca değeri tedavi başarısızlığı olan hastalarda (150; min-maks: 20-1440), başarılı 

olanlara göre (253,5; min-maks:15-4320) anlamlı olarak daha az bulundu (p=0,005) 

(Tablo 24). 

 

 

 

 

 

 

Antibiyotik Başlama Süreleri (dk) 

Hastaların Başvuru Şekli 

Ayaktan hasta 
Yatan hasta1 

(n:26) Acil servis 

(n:41) 

Poliklinik 

(n:14) 

Hastaneye başvuruya kadar geçen süre, 

ortanca (min-maks) 
141 (27-2152) 307,5 (10-4129) - 

Hastanede antibiyotik başlama süresi, 

ortanca (min-maks) 
83 (17-728) 165,5 (75-554) 

75 (15-460) 
FN başlangıcından antibiyotik başlangıç 

zamanına kadar geçen süre (ABS), 

ortanca (min-maks) 

270 (45-2880) 500 (90-4320) 

1Servis ya da ÇYBÜ’de yatan hastalar dahil edilmiştir. 
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Tablo 24: Tedavi başarı durumu ile ABS’ni etkileyen zaman dilimlerinin 

karşılaştırılması 

Antibiyotik Başlama Süreleri (dk) 

Tedavi Başarı Durumu 

p 

Başarılı Tedavi Başarısız Tedavi 

FN başlangıcından 

antibiyotik başlangıç 

zamanına kadar geçen 

süre (ABS) 

 n (%) 44 (%54,3) 37 (%45,7)  

 Ortalama (SD) 657,8±937,2 233,1±276,6 

0,005 

 Ortanca (min-maks) 253,5 (15-4320) 150 (20-1440) 

Hastaneye başvuruya 

kadar geçen süre 

n (%) 37 (%62,8) 18 (%32,7)  

Ortalama (SD) 480,4±632,2 203,0±220,5 

0,093 

Ortanca (min-maks) 219 (26-2326) 107 (10-660) 

Hastanede antibiyotik 

başlama süresi 

n (%) 44 (%54,3) 37 (%45,7)  

Ortalama (SD) 155,9±164,3 202,4±336,6 

0,386 Ortanca (min-maks) 99 (17-728) 133 (30-1680) 

Ortanca (min-maks) 253,5 (15-4320) 150 (20-1440) 

£Mann Whitney U Testi ve ØKi Kare Testi 

 

FN başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen süre (ABS) ilk 

başvurunun yapıldığı yere göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı bulundu 

(p<0,001). Yatan hastalarda 60 dakikadan kısa sürede antibiyotik başlanma oranı daha 

fazla iken, acil servis ve polikliniğe başvuranlarda ABS >120 dk olan ataklar fazla 

bulundu (Tablo 25).  

Hastaların primer tanıları, tanı anında ilk başvurulan yer, günün saatlerine göre 

başvuru zamanı, haftanın günlerine göre başvuru şekli, annenin eğitim düzeyi, ailenin 

aracının olma durumu, hastaların radyoterapi alması ve kemik iliği tutulumu olmasının 

ABS üzerine istatistiksel anlamlı etkisi gözlenmedi (Tablo 25). 
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Tablo 25: FN başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen süreyi 

(ABS) etkileyen faktörler 

Parametre 
Parametrenin 

özellikleri 

Antibiyotik başlama süresi (ABS) 

pØ 

 
≤ 60 dk 

n (%) n:13 

60-120 dk 

n (%) n:17 

>120 dk 

n (%) n:51 

Primer tanı 

Hematolojik malignite 7 (53,8) 8 (47,1) 25 (49,0) 

0,932 
Ekstrakranial solid 

tümörler 
6 (46,2) 8 (47,1) 23 (45,1) 

SSS tümörleri 0 (0,0) 1 (5,9) 3 (5,9) 

Tanı anında ilk 

başvurulan yer 

Acil servis 1 (7,7) 6 (35,3) 34 (66,6) 

<0,001 Poliklinik 0 (0,0) 4 (23,5) 10 (19,6) 

Yatan hasta 12 (92,3) 7 (41,2) 7 (13,8) 

Başvuru zamanı 

Gündüz (08.00-16.00) 7 (53,8) 8 (47,1) 21 (41,2) 

0,741 Akşam (16.00-00.00) 6 (46,2) 7 (41,1) 25 (49,0) 

Gece (00.00-08.00) 0 (0,0) 2 (11,8) 5(9,8) 

Haftanın günlerine 

göre başvuru 

günleri 

Hafta içi 11 (84,6) 16 (94,1) 38 (74,5) 
0,194 

Hafta sonu 2 (15,4) 1 (5,9) 13 (25,5) 

Annenin eğitim 

düzeyi 

İlkokul 7 (53,8) 10 (58,8) 31 (60,8) 

0,666 Lise 6 (46,2) 5 (29,4) 14 (27,5) 

Yüksekokul 0 (0,0) 2 (11,8) 6 (11,8) 

Ailenin kendi 

aracının olma 

durumu 

Yok 9 (69,2) 11 (64,7) 33 (64,7) 
0,952 

Var 4 (30,8) 6 (35,3) 18 (35,3) 

Radyoterapi 
Almadı 8 (61,5) 10 (58,8) 29 (56,9) 

0,952 
Aldı 5 (38,5) 7 (41,2) 22 (43,1) 

Kemik iliği 

tutulumu1 

Yok 3 (42,9) 7 (63,6) 22 (73,3) 

0,297 Var 4 (57,1) 4 (36,4) 8 (26,7) 

Toplam (n:48)  7 (100,0) 11 (100,0) 30 (100,0) 

Olası Enfeksiyon 

Odağı2 

Yok 5 (38,5) 8 (47,0) 17 (33,3) 
0,593 

Var 8 (61,5) 9 (53,0) 34 (66,7) 
1Primer tanısı ekstraknial solid tümör veya santral sinir sistemi tümörü olanlar dahil edilmiştir. 
2FN sırasında klinik, mikrobiyolojik ya da radyolojik olarak dokümante edilmiş olası enfeksiyon 

odağı  

ØKi Kare Testi 

 

Hastaneye başvuruya kadar geçen süreyi etkileyen faktörlerden ataklar 

sırasında ABS ≤60 dk olan hastaların ailelerinin yarısından fazlasının kendi aracının 

olmadığı görüldü ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Tablo 26). 
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Tablo 26: Antibiyotik başlama süresi (ABS) ile hastaneye başvuruya kadar geçen 

süreyi etkileyen faktörlerin karşılaştırılması 

Parametre 
Parametrenin 

özellikleri 

Antibiyotik başlama süresi (ABS) 

pØ 

 
≤ 60 dk 

n (%) n:15 

60-120 dk, 

n (%) n:8 

>120 dk, 

n (%) n:32 

Başvuru Zamanı  

Gündüz (08.00-16.00) 8 (53,3) 2 (25,0) 14 (43,6) 

0,710 Akşam (16.00-00.00) 5 (33,3) 5 (62,5) 15 (45,5) 

Gece (00.00-08.00) 2 (13,3) 1 (12,5) 3 (10,9) 

Evin hastaneye 

uzaklığı (dk) 
Ortanca (min-maks) 25 (9-42) 23,5 (12-45) 31 (9-87) 0,200 

Evin hastaneye 

uzaklığı (km) 
Ortanca (min-maks) 19 (6-39) 16,5 (9-43) 21 (4-110) 0,635 

Haftanın 

günlerine göre 

başvuru günleri 

Hafta içi 11 (73,3) 7 (87,5) 26 (81,3) 

0,694 

Hafta sonu 4 (26,7) 1 (12,5) 6 (18,7) 

Annenin eğitim 

düzeyi 

İlkokul 8 (53,3) 4 (50,0) 18 (56,3) 

0,248 Lise 7 (46,7) 3 (37,5) 8 (25,0) 

Yüksekokul 0 (0,0) 1 (12,5) 6 (18,8) 

Ailenin kendi 

aracının olma 

durumu 

Yok 10 (66,7) 5 (62,5) 18 (56,3) 

0,784 

Var 5 (33,3) 3 (37,5) 14 (43,8) 

Olası Enfeksiyon 

Odağı1 

Yok 8 (53,3) 5 (62,5) 13 (40,6) 

0,536 

Var 7 (46,7) 3 (37,5) 19 (59,4) 

1FN sırasında klinik, mikrobiyolojik ya da radyolojik olarak dokümante edilmiş olası enfeksiyon 

odağı  

ØKi Kare Testi 

 

Hastanede antibiyotik başlama süresinin etkileyen faktörler incelendiğinde, 

ayaktan başvuru sırasında FN tanısı alan hastalar (acil servis ve polikliniğe 

başvuranlar) arasında ABS ≤ 60 dk olanların tamamının acil servis başvuruları olduğu 

görüldü. Bununla beraber yatan hasta grubunda ABS’nin acil servis ve poliklinik 

başvurularına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha kısa olduğu görüldü 

(p=0,042). Olası enfeksiyon odağı olan hastaların hastane başvurusundan ABS’ne 
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kadar geçen süre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzun bulundu (p=0,048) 

(Tablo 27). 

 

Tablo 27: Hastanede antibiyotik başlama süresini etkileyen faktörler 

Parametre 
Parametrenin 

özellikleri 

Antibiyotik başlama süresi (ABS) 
 

pØ ≤60 dk 

n (%) n:24 

60-120 dk 

n (%) n:24 

>120 dk 

n (%) n:33 

Tanı Anında 

İlk Başvurulan 

Yer 

Acil servis 12 (50) 12 (50,0) 17 (51,5) 

0,042 Poliklinik 0 (0,0) 5 (20,8) 9 (27,3) 

Yatan hasta 12 (50) 7 (29,2) 7 (21,2) 

Başvuru 

Zamanı  

Gündüz (08.00-16.00) 9 (37,5) 11 (45,8) 16 (48,5) 

0,935 Akşam (16.00-00.00) 13 (54,2) 11 (45,8) 14 (42,4) 

Gece (00.00-08.00) 2 (8,3) 2 (8,3) 3 (9,1) 

Haftanın 

Günlerine 

Göre Başvuru 

Günü 

Hafta içi 19 (79,2) 22 (91,7) 24 (72,7) 

0,205 

Hafta sonu 5 (20,8) 2 (8,3) 9 (27,3) 

Olası 

Enfeksiyon 

Odağı1 

Yok 14 (58,3) 6 (25,0) 11 (33,3) 

0,045 

Var 10 (41,7) 18 (75,0) 22 (66,7) 

1FN sırasında klinik, mikrobiyolojik ya da radyolojik olarak dokümante edilmiş olası enfeksiyon 

odağı 

ØKi Kare Testi 

 

Antibiyotik başlama süresi ile olumsuz olaylar arasındaki ilişki incelendiğinde; tedavi 

başarısızlığı, antibiyotik modifikasyonu, sepsis, septik şok, ÇYBÜ ihtiyacı ve ölüm 

varlığı ile ABS’nin istatistiksel olarak anlamlı ilişkisi saptanmadı (Tablo 28). 

 

 

 

 

 



43 

Tablo 28: Antibiyotik başlama süresi ile olumsuz olaylar arasındaki ilişki 

Parametre 
Parametrenin 

özellikleri 

Antibiyotik başlama süresi (ABS) 

pØ 

 ≤ 60 dk 

n (%) n:13 

60-120 dk 

n (%) n:17 

>120 dk 

n (%) n:51 

Tedavi Başarısızlığı 

Yok 4 (30,8) 9 (52,9) 31 (60,8) 

0,151 

Var 9 (69,2) 8 (47,1) 20 (39,2) 

Antibiyotik 

modifikasyonu 

Yok 4 (30,8) 9 (52,9) 32 (62,7) 

0,114 

Var 9 (69,2) 8 (47,1) 19 (37,3) 

Çocuk yoğun bakım 

ünitesi ihtiyacı 

Yok 12 (92,3) 13 (76,5) 44 (86,3) 

0,451 

Var 1 (7,7) 4 (2,5) 7 (13,7) 

Sepsis 

Yok 6 (46,2) 10 (58,8) 25 (49,0) 

0,736 

Var 7 (53,8) 7 (41,2) 26 (51,0) 

Septik şok 

Yok 13 (100) 14 (82,4) 48 (94,1) 

0,189 

Var 0 (0,0) 3 (17,6) 3 (5,9) 

Ölüm 

Yok 13 (100) 15 (88,2) 50 (98,0) 

0,173 

Var 0 (0,0) 2 (11,8) 1 (2,0) 

ØKi Kare Testi 

 

Tedavi başarı durumu ile hastaların yaşı, cinsiyeti, primer tanıları, ITR 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi. Tedavi başarısızlığı 

olan ataklarda radyoterapi, kemik iliği tutulumu oranları başarılı olanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0,043, p=0,002) (Tablo 29).  
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Tablo 29: Tedavi başarı durumu ile ataklar sırasında hastaların demografik 

özelliklerinin karşılaştırılması 

Ataklar sırasında  

hastaların demografik özellikleri 

Tedavi Başarı Durumu 

p 

Başarılı Tedavi Başarısız Tedavi 

Yaş  

Ortalama (SD) 8,3 (5,2) 9,6 (6,0) 

0,401 

Ortanca (min-maks) 6,4 (1-17,4) 10,7 (0,8-17,9) 

Cinsiyet 

Kız 24 (54,5) 20 (54,1) 

0,965 

Erkek 20 (45,5) 17 (45,9) 

 
Başarılı Tedavi 

n (%)   (n:44) 

Başarısız Tedavi 

n (%)   (n:37) 
 

 

Primer 

tanıları 

Hematolojik malignite 25 (56,8) 15 (40,5) 

0,312 
Ektrakranial solid 

tümörler 
17 (38,6) 20 (54,1) 

SSS Tümörleri 2 (4,5) 2 (5,4) 

ITR düzeyleri 

ITR-2 17 (38,6) 9 (24,3) 

0,360 ITR-3 13 (29,5) 12 (32,4) 

ITR-4 14 (31,8) 16 (43,2) 

Radyoterapi 

Almadı 30 (68,2) 17 (45,9) 

0,043 

Aldı 14 (31,8) 20 (54,1) 

Kemik iliği 

Tutulumu1  

Yok 21 (87,5) 11 (45,8) 

0,002 Var 3 (12,5) 13 (54,2) 

Toplam 24 (100,0) 48 (100,0) 

1Primer tanısı ekstraknial solid tümör veya santral sinir sistemi tümörü olanlar dahil edilmiştir. 

£Mann Whitney U Testi ve ØKi Kare Testi 

 

Yatan hastaların tedavi başarısızlığı acil servis ve poliklinik başvurularına göre 

anlamlı olarak daha fazla bulundu (p=0,001). Febril nötropeni atakları sırasında tedavi 

başarı durumu ile başvuru zamanı, haftanın günlerine göre başvuru günü arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı (Tablo 30). 
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Tablo 30: Tedavi başarı durumu ile atak sırasındaki başvuru yeri, zamanı ve 

gününün karşılaştırılması 

Başvuru yeri, zamanı ve günü 

Tedavi Başarı Durumu 

p Başarılı Tedavi 

n (%)   (n:44) 

Başarısız Tedavi 

n (%)   (n:37) 

Başvuru zamanı 

Gündüz (08.00-6.00) 19 (43,2) 17 (45,9) 

0,740 Akşam (16.00-00.00) 22 (50,0) 16 (43,2) 

Gece (00.00-08.00) 3 (6,8) 4 (10,8) 

İlk başvurulan yer 

Acil servis 26 (59,1) 14 (37,8) 

0,001 Poliklinik 11 (25,0) 3 (8,1) 

Yatan hasta 7 (15,9) 20 (54,1) 

Haftanın 

Günlerine Göre 

Başvuru Günü 

Hafta içi 38 (86,4) 27 (73,0) 
0,132 

Hafta sonu 6 (13,6) 10 (27,0) 

ØKi Kare Testi 

 

Hastaların ilk ölçülen vital bulguların tedavi başarısıyla ilişkisi incelendiğinde, 

sistolik ve diastolik kan basınçları düşük olan ataklarda tedavi başarısızlığı daha sık 

gözlendi. (p=0,028, p=0,013) (Tablo 31). 

 

Tablo 31: Tedavi başarı durumu ile ataklarda ilk ölçülen vital bulguların 

karşılaştırılması 

İlk Ölçülen Vital Bulgular 

Tedavi Başarı Durumu 

p Başarılı Tedavi 

n (%)   (n:44) 

Başarısız Tedavi 

n (%)   (n:37) 

Kalp tepe 

atımı (/dk)1 

Normal 1 (2,3) 4 (10,8) 
0,173 

Yüksek 43 (97,7) 33 (89,2) 

Solunum 

sayısı1 

Normal 20 (45,5) 18 (48,6) 
0,774 

Yüksek 24 (54,5) 19 (51,4) 

Sistolik 

Tansiyon 

(mmHg)1 

Düşük 12 (27,3) 20 (54,1) 

0,028 Normal 30 (68,2) 15 (40,5) 

Yüksek 2 (4,5) 2 (5,4) 

Diyastolik 

Tansiyon  

(mmHg)1 

Düşük 13 (29,5) 21 (56,8) 

0,013 Normal 26 (59,1) 16 (43,2) 

Yüksek 5 (11,4) 0 (0,0) 
1Her değer yaşa göre belirlenmiştir. 

ØKi Kare Testi 



46 

Tedavi başarı durumuyla tam kan sayımı değerlerinin ilişkisine bakıldığında 

lenfosit, monosit ve trombosit değerlerinin tedavinin başarısız olduğu hasta grubunda 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha düşük olduğu saptandı (p=0,026 p=0,001 

p=0,026) (Tablo 32). 

 

Tablo 32: Tedavi başarı durumu ile tam kan sayımı parametrelerinin 

karşılaştırılması 

 
Başarılı Tedavi Başarısız Tedavi  

Ortalama  

(SD) 

Ortanca 

(min-maks) 

Ortalama 

(SD) 

Ortanca 

(min-maks) 
p 

Hemoglobin 

(g/dL) 
8,15 (1,65) 7,95 (4-11,1) 8,65 (1,98) 

8,60 

(2,80-15,20) 
0,212 

Lökosit (/mm³) 1135,6 (1040,0) 700 (50-4790) 890,0 (1559,95) 480 (30-9,49) 0,061 

Nötrofil (/mm³) 243,41 (249,31) 175 (0-880) 226,76 (269,93) 130 (0-950) 0,728 

Lenfosit (/mm³) 627,50 (645,24) 435 (0-2760) 565,14 (1469,1) 160 (0-8,96) 0,026 

Monosit (/mm³) 227,5 (336,88) 60 (0-1590) 57,03 (121,93) 10 (0-550) 0,001 

Trombosit 

(/mm³) 

1025405,45 

(108554,02) 

7100 

(4000-490000) 

63405,41 

(83797,86) 

36,00 

(2,00-454,00) 
0,026 

Bağımsız t testi †Mann Whitney U testi 

 

Biyokimya değerlerinin tedavi başarısıyla ilişkisine bakıldığında yaşa göre 

referans fosfor (P) ve klor (Cl) değerleri tedavi başarısızlığı olan hastalarda anlamlı 

olarak daha düşük bulundu (p=0,037, p=0,002) (Tablo 33). 

Tedavisi başarısız olan grupta akut faz reaktanlarından olan CRP değerini 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü (p=0,012). Prokalsitonin değeri ile tedavi 

başarı durumu arasında anlamlı ilişki bulunmadı (Tablo 33). 
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Tablo 33: Tedavi başarı durumu ile ataklarda ilk ölçülen biyokimya değerlerinin 

karşılaştırılması 

Biyokimya Değerleri 

Tedavi Başarı Durumu 

p Başarılı Tedavi 

n (%)   (n:44) 

Başarısız Tedavi 

n (%)   (n:37) 

Sodyum 

(mmol/L) 

Düşük 25 (56,8) 26 (70,3) 

0,160 Normal 19 (43,2) 10 (27,0) 

Yüksek 0 (0,0) 1 (2,7) 

Klor (Cl) 

(mmol/L)1 

Düşük 3 (6,8) 8 (21,6) 

0,037 Normal 41 (93,2) 28 (75,7) 

Yüksek 0 (0,0) 1 (2,7) 

Fosfor (P) 

(mg/dL)1 

Düşük 5 (11,4) 15 (40,5) 

0,002 Normal 39 (88,6) 22 (59,5) 

Yüksek 0 (0,0) 0 (0,0) 

CRP (mg/dL) 
Ortalama (SD) 54,8 (51,5) 103,1 (96,6) 

0,012 

Ortanca (min-maks) 40,2 (4,45-208) 73 (0,6-386,7) 

Prokalsitonin 

(ug/L) 

Ortalama (SD) 2,80 (3,63) 15,30 (32,84) 

0,201 

Ortanca (min-maks) 2,80 (0,23-5,36) 1,68 (0,37-100) 

1Her değer yaşa göre belirlenmiştir. 

£Mann Whitney U Testi ve ØKi Kare Testi 

 

Radyoterapi alma durumu tedavi başarısını etkilediği için radyoterapi alan ve 

almayan grupların hemogram parametreleri karşılaştırıldı. Lökosit sayısı, lenfosit 

sayısı ve monosit sayısı radyoterapi alanlarda almayanlara göre istatistiksel anlamlı 

olarak daha düşük bulundu (p=0,004, p=0,006, p=0,02) (Tablo 34). 
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Tablo 34: Tam kan sayımı parametrelerinin sayısal değerlerinin radyoterapi 

alma durumuna göre karşılaştırılması 

 Radyoterapi almayanlar Radyoterapi alanlar  

Ortalama (SD) 
Ortanca 

(min.-max.) 

Ortalama 

(SD) 

Ortanca 

(min.-max.) 

 

p 

Hemoglobin 

(g/dL) 
8,1 (1,7) 8 (2,8-10,9) 

1335,5 

(7736,0) 

8,55 

 (5,3-45117) 
0,073 

Lökosit 

(/mm³) 

1271,9 

(1530,7) 

940 (60-

9,490) 
679,9 (788,8) 385 (30-3100) 0,004 

Nötrofil 

(/mm³) 
239,6 (207,1) 190 (0-700) 230,6 (317,5) 30 (0-950) 0,171 

Lenfosit 

(/mm³) 
803,6 (1368,0) 480 (0-8960) 316,2 (385,7) 180 (0-1320) 0,006 

Monosit 

(/mm³) 
187,0 (309,0) 60 (0-1590) 97,9 (209,7) 10 (0-900) 0,020 

Trombosit 

(/mm³) 
89000,0 

(97098,1) 

69000 

(4000-

490000) 

78676,5 

(103646,2) 

40500 

(2000-454000) 
0,219 

≠Mann Whitney U Testi 

 

Tedavi başarısızlığı olanlarda ateş süresi, hastaneden yatış süresi, nötropeniden 

çıkış süresi ve antibiyotik uygulanma süresinin istatistiksel olarak anlamlı ve uzun 

olduğu görüldü (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,019) (Tablo 35). 

 

Tablo 35: Tedaviyle ilişkili sürelerin tedavi başarı durumuyla karşılaştırılması 

 
Başarılı Tedavi Başarısız Tedavi 

 

p≠ Ortalama 

(SD) 

Ortanca 

(min-maks) 

Ortalama 

(SD) 

Ortanca 

(min-maks 

Ateş süresi (gün) 1,48 (0,76) 1 (1-4) 4,32 (2,84) 4 (1-14) <0,001 

Hastanede yatış süresi 

(gün) 
7,75 (1,88) 8 (4-11) 15,70 (6,25) 14 (5-34) <0,001 

Antibiyotik uygulanma 

süresi (gün) 
7,30 (1,89) 7 (4-11) 15,39 (6,56) 14 (5-33) <0,001 

Nötropeniden çıkış süresi 

(gün) 
10,64 (6,04) 10 (3-32) 15,50 (9,54) 12,5 (2-40) 0,019 

≠Mann Whitney U Testi 
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Tek değişkenli analizlerde hastanın radyoterapi alması, kemik iliği tutulumu 

olması, FN tanısında ilk başvurulan yer, FN başlangıcından ABZ’na kadar geçen süre, 

sistolik ve diastolik kan basıncı düşüklüğü, fosfor değerinin, monosit sayısının, 

lenfosit sayısının ve trombosit sayısının düşüklüğü ile CRP yüksekliği anlamlı 

(p<0,05) bulundu. 

Bununla beraber bu parametrelerle tedavi başarısızlığına etkisi için çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldığında sadece yatan hasta olmak istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p=0,036) (Tablo 36). 

 

Tablo 36: Tek değişkenli analizlerde p<0,05 saptanan değişkenlerin tedavi 

başarısızlığına çok değişkenli Lojistik Regresyon Analizi 

 p OR 95% C.I. 

Radyoterapi (Ref:Yok) Var 0,751 1,459 0,141 15,093 

Kemik İliği Tutulumu (Ref:Yok) Var 0,713 1,686 0,104 27,318 

Ateşin ya da Ateş Olmadan FN ile Uyumlu KB Başlama 

Zamanı ile Parenteral ABZ Arasında Geçen Süre  (Ref:<60) 
0,304    

60-120 dk 0,286 5,019 0,260 97,000 

>120 dk 0,134 7,522 0,537 105,369 

Tanı Anında İlk Başvurulan Yer (Ref:Acil Servis) 0,058    

Poliklinik 0,303 0,191 0,008 4,468 

Yatan Hasta (Servis ya da ÇYBÜ) 0,036 22,283 1,231 403,224 

Başvuru Anında İlk Ölçülen Sistolik Tansiyon (Ref:Normal) 0,869    

Düşük 0,810 0,779 0,101 5,999 

Yüksek (Hipertansif) 0,672 2,828 0,023 348,547 

Başvuru Anında İlk Ölçülen Diastolik Tansiyon 

(Ref:Normal) 
1,000    

Düşük 0,996 0,995 0,140 7,053 

Yüksek (Hipertansif) 0,999 0,000 0,000 . 

Klor (Ref:Normal) 0,450    

Düşük 0,206 7,440 0,331 167,133 

Yüksek (Hipertansif) 1,000   . 

Fosfor (Ref:Normal) Düşük 0,984 1,024 0,102 10,248 

Lenfosit mm³ 0,398 1,000 0,999 1,000 

Monosit mm³ 0,298 0,997 0,992 1,003 

CRP mg/L 0,221 0,253 0,028 2,289 
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5. TARTIŞMA 

Çocukluk çağı kanserlerinde zamanla gelişen yeni tedavi modelleriyle sağ 

kalım oranı önemli ölçüde artmıştır ancak kemoterapötiklerin sebep olduğu kemik 

iliğinin baskılanması sonucu bakteri, virüs ve fungus enfeksiyonlarının sıklığı 

artmaktadır. Bu nedenle kanser tedavisi alan çocuk hastalarda febril nötropeni halen 

önemli bir mortalite ve morbidite sebebi olmaya devam etmektedir (28, 92). 

Ülkemizde prospektif olarak yapılan 24 pediatrik hematoloji/onkoloji 

merkezinin katıldığı bir çalışmada, altı aylık süreçte ortanca yaşı altı olan 472 kanser 

tanılı çocuk hastanın saptanmış ve 829 febril nötropeni atağı incelenmiştir. Primer 

tanılarına göre hastaların %61,8’inin hematolojik malignite %38,1’inin solid tümörlü 

olgular olduğu görülmüştür (93). Toplam 40 hastanın dahil olduğu 81 FN atağının 

incelendiği çalışmamızda hastaların primer tanılarının dağılımı ve atak sırasındaki 

ortanca yaşları literatür bilgileri ile uyumlu bulunmuştur. 

Ülkemizde yapılan pediatrik FN araştırmalarında, klinik olarak gösterilmiş 

enfeksiyon odağı olan olgularda mukozit %27-33, ÜSYE %12-33, pnömoni %14-24, 

AGE %8-16 arasında değişen oranlarda görülmektedir (94-96). Diğer ülkelerde 

yapılan çalışmalarda ise klinik olarak tanımlanmış enfeksiyon odağı olarak mukozit 

sıklığının %13-37, ÜSYE %10-49, pnömoni sıklığının %4-33, AGE sıklığının %10-

18 arasında değiştiği gösterilmiştir (26, 34, 35, 97, 98). Araştırmamızda klinik, 

mikrobiyolojik veya radyolojik enfeksiyon odakları bir arada değerlendirilmiştir. GİS 

(mukozit dahil) %13,6, ÜSYE %12,4, ASYE %8,7 olarak saptandığı ve literatür 

verileriyle uyumlu olduğu görülmüştür. Özellikle sıklıkta mukozitin görülme sebebi 

uygulanan kemoterapötiklerin primer mukozal hasara yol açması ve bağışıklık 

sisteminin zayıflaması sonucu enfeksiyonlara açık hale gelmesiyle açıklanabilir. 

Son yıllarda yapılan çalışmalara göre kanserli çocuklarda FN’deki etken 

spektrumunda gram pozitiflerin gram negatiflerin önüne geçtiği görülmektedir. Yoğun 

kemoterapötiklere bağlı mukozit gelişmesi, kataterlerin daha sık ve daha uzun süre 

kullanılması gram pozitif enfeksiyonlar açısından önemli risk faktörleridir. Kanser 

tanılı pediatrik hastalarda FN atakları sırasında yapılan dünya çapındaki çalışmalarda 

%46-58 arası değişen oranda gram pozitif etken üremesi bildirilmiştir (98-100). 

Ülkemizdeki yapılan kanser tanılı çocuklardaki FN çalışmalarında ise %63-80 arası 
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değişen oranda gram pozitif mikroorganizma izole edilmiştir (80, 101, 102). Bunun 

yanında izole edilen etkenlerden gram negatiflerin daha fazla olduğunu gösteren 

çalışmalar da vardır. Bothra ve ark. (103) %78,2, Rondinelli ve ark. (34) %54, Kar ve 

ark. (95) %47,2 oranı ile en fazla gram negatif bakteri üremesi saptamışlardır. Etken 

dağılımındaki farklılık dahil edilen hastalık grupları, kemoterapiler ve katater 

kullanımına bağlı olarak değişiklik gösterebilir.  Çalışmamızda da en fazla katater 

kültüründe üreme saptanmış olup 12 atakta mikroorganizma izole edilmiştir. Kan ve 

katater kültüründen izole edilen mikroorganizmaların çoğunu (%41,4) gram pozitif 

bakterilerin oluşturduğu görüldü. Literatürlerle paralellik göstererek çalışmamızda 

gram pozitif bakterilerden en sık Staphylococcus türleri, gram negatif bakterilerden en 

sık Escherichia coli izole edilmiştir. 

Çalışmamızda febril nötropenide sık gözlenebilen solunum yolu enfeksiyon 

patojenlerini tanımlamak için yapılan viral tarama testlerinde atakların %56,8’ine 

solunum yolu enfeksiyon paneli bakılmıştır Pozitif bulunan etkenler içinde en sık 

COVID-19 virüsünün daha sonra influenza ve rinovirus/enterovirus’un olduğu 

görülmüştür.  FN’li pediatrik kanser hastalarında yapılan çalışmalarda solunum yolu 

etken dağılımlarına bakıldığında 2021’de Bozkurt  ve ark. (104) ile Hamdy ve ark. 

(105) en sık coronovirus (sırasıyla %23,7 ve %29), 2016’da Söderman ve ark. (106) 

ile Köker ve ark. (107) en sık rinovirus (sırasıyla %46,5 ve %33,1) etken olarak izole 

edilmiştir. Etkenlerin dağılımlarının farklı olmasının nedeni COVID-19 pandemisi 

örneğinde olduğu gibi o döneme ait enfeksiyonların epidemiyolojik dağılımından ya 

da örneklemin yapıldığı mevsimden kaynaklanması olabilir. İlk görüldüğü yıllara göre 

COVID-19 enfeksiyonun görülme sıklığı azalmış olsa da risk grubundaki hastalarda 

halen sıklıkla pozitif saptanabilmektedir. 

Farklı ülkelerdeki pediatrik kanser hastalarında FN sırasında antibiyotik 

başlama süresiyle ilgili yapılan çalışmalar incelenmiştir. Hastaneye başvurudan 

antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen süreyi ABS olarak tanımlayan 

çalışmalarda ABS’nin altın standardı olan ilk 60 dk içinde antibiyotik başlama 

oranlarının %12-88 arasında değiştiği görülmüştür (11, 13, 75, 78, 80, 81). FN 

başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen süreyi ABS olarak 

tanımlayan çalışmalarda ise ilk 60 dk’da antibiyotik başlama oranının %20-47 

arasında değiştiği saptanmıştır (12, 79). Bizim hastanemizde FN başlangıcında 
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antibiyotik başlangıç zamanına kadar ilk 60’dk’da antibiyotik başlama oranı %16,04, 

hastaneye başvurudan antibiyotik başlangıç zamanına kadar ilk 60 dk’da antibiyotik 

başlama oranı %29,6 bulunmuştur. Literatürdeki bu konuyla ilgili yapılan çalışmalarda 

ABS’nin ortanca değerinin 60-134 dk arasında değiştiği görülmüştür (11, 12, 75, 77, 

78, 79-81). Gelişmekte olan ülkeler içinde Filipinler’de ise ABS ortanca 2,31 gün (70), 

El Salvador’da 3,5 gün (71) olduğu bildirilmiştir. Çalışmalardaki sonuçların oldukça 

geniş bir aralıkta dağılım göstermesinin sebebi ülkelerin farklı sosyoekonomik 

düzeylerinin olması, ülkelerin sağlık hizmeti kalitesinin değişkenlik göstermesi, ABS 

tanımının farklı yapılması gibi faktörlerden kaynaklanıyor olabilir. Bizim 

çalışmamızda toplam ABS ortanca 195 dk, hastanede antibiyotik başlama süresi 

ortanca 120 dk bulunmuştur. Çalışmamız sınırlı sayıda hasta katılımı ile yapılmış olsa 

da kanser tanılı çocuklarda FN ataklarında İstanbul için ABS’ni yansıtmada öncül bir 

çalışma olabilir. 

Dünyanın en kalabalık metropol şehirlerindeki sürücülerin yıl boyunca trafik 

yoğunluğu nedeniyle kaybettikleri süreyi karşılaştırmak için 2022 yılında yapılan bir 

araştırmada yaklaşık 600 milyon cihazdan (mobil telefonlar, kişisel navigasyon 

cihazları ve otomobil içi navigasyon sistemleri) alınan veriler kullanılmıştır. Bunun 

sonucunda İstanbul, sürücülerin yıl boyunca ortalama 84 saat kaybettiği dünyanın en 

kalabalık sekizinci metropol şehri olarak listede ilk 10’a girmiştir (108). 

Araştırmamızda trafiğin orta yoğun olduğu saatlerde Google Haritalar programı ile 

elde edilmiş verilere göre hastaların evlerinin hastaneye uzaklığının ortanca değeri 26 

dakika (min-maks: 9-87) olarak bulunmuştur. Gerçek verilerde ise hastaların FN 

başlangıcından hastaneye başvuruya kadar geçen ortanca süre 176 dakika (min-maks: 

10-4129) olduğu görülmüştür. Gerçek hayat verilerinin ideal verilerden gözle görülür 

şekilde farklı olmasında kalabalık şehirlerdeki trafik sorununun önemli bir faktör 

olduğu gözlenmiştir. Bunun için özellikle kanser hastalığı gibi ciddi sağlık sorunları 

olan hastaların trafik faktörü nedeniyle tedavilerindeki gecikmeleri azaltmak için bu 

hastalara hastane yakınlarında konaklama imkanları sağlanabileceği, ikamet 

adreslerine yakın olan çevre hastanelerde acil tedavileri yapılarak sevk edilebilecekleri 

düşünülmüştür. 

Ulaşımın zorlu olduğu metropollerde antibiyotik başlama süresindeki 

gecikmenin nedeni ailelerin kendi aracının olup olmama durumu olabilir. Ailelerin 
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sosyoekonomik durumu ile FN tedavisinin başlanmasına kadar geçen sürenin sepsise 

ve mortaliteye etkisini araştırmak için Gavidia ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada FN’de 

ateş başlangıcından antibiyotik başlanmasına kadar geçen süredeki gecikmenin 

enfeksiyöz nedenli mortalite ile ilişkili olduğu görülmüştür. Bu gecikmenin 

nedenlerinden biri de toplu taşımayla hastaneye ulaşımın zor olmasıdır (71). 

Çalışmamızdaki hastaların ailelerinin yarısından fazlasının kendi aracının olmadığı 

(%65,4) görülmüştür. ABS ≤60 dk olan ebeveynlerin de çoğunun kendi aracının 

olmadığı; hastaneye taksi, toplu taşıma ya da özel ambulans gibi imkanlarla ulaştığı 

sözel olarak aileler tarafından bildirilmiştir. Bu duruma kendi aracı olmayan 

ebeveynlerin daha fazla endişe ile hastaneye ulaşmak için daha hızlı davranmalarının 

sebep olduğu düşünülebilir.  

Febril nötropeni ile ilişkili morbidite ve mortalite gelişmekte olan ülkelerde 

daha yüksektir. Bunun sebebi sağlık hizmetlerinin düzeni, çevre, sosyoekonomik 

durum, ailelerin eğitim düzeyi, ırk ve etnik köken farklılıkları olabilir (62, 109). El 

Salvador’da Gavidia ve ark.’nın yaptığı hastaların annelerinin eğitim düzeyi ele 

alındığı bir çalışmada sırasıyla en fazla %48,3’ünün ilkokul, %37,8’inin ortaokul ve 

lise, %13,9’unun yüksekokul olduğu bulunmuştur ve eğitim düzeyi düşük ebeveyni 

olan ALL’li çocukların tedavi ile ilişkili mortalite oranları daha yüksek saptanmıştır 

(71). Araştırmamızda FN atağı geçiren annelerin eğitim düzeylerini 

karşılaştırdığımızda literatürden farklı olarak ilkokul mezunu anne oranı daha yüksek 

bulunurken (%59,3), yüksekokul mezunu anne oranı literatürlere göre daha düşük 

oranda (%9,9) saptanmıştır. Bunun nedeni çalışmamızın kısıtlı zamanda daha az veri 

ile yapılması ya da son yıllarda artan dış göçlerin eğitim seviyesinde düşmeye yol 

açması olabilir.  

Uçak ve ark.’nın 2021’de yayınladıkları bir makalede lise ve yüksek okul 

eğitimi almış annelerin evde FN atağı geçiren çocuklarını hastaneye ulaştırma 

sürelerinin, eğitim düzeyleri daha düşük olanlara göre istatistiksel olarak daha uzun 

olduğu saptanmıştır (p<0,01) (79). Çalışmamızda da benzer şekilde FN başlangıcından 

antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen sürenin daha kısa (≤ 60 dk) olduğu 

hastaların annelerinin eğitim düzeyi (ilkokul %53,8, yüksekokul %0,0) anlamlı 

olmamakla birlikte daha düşük bulunmuştur. Bunun sebebi ebeveynlerin ateşi önce 

evde düşürmeye çalışması, çalışan annelerin yoğunluğundan kaynaklanan gecikmeler 
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ya da eğitim düzeyi düşük olan kesimin daha çok korkması sonucu hastaneye daha 

erken başvurmasıyla ilişkilendirilebilir.  

Çalışmamızda ABS’sindeki gecikmeyi etkileyebilecek zamansal ve mekânsal 

tahmin edilebilir değişkenler, atak sırasında başvuru zamanı (gündüz, akşam, gece) ve 

haftanın günlerine göre başvurulan gün (hafta içi, hafta sonu) şeklinde 

karşılaştırılmıştır. Gündüz değerlendirilen hastalarda ABS’ndeki gecikme (%58,3) 

gece değerlendirilen hastalara (%71,4) göre daha fazla saptanırken, hafta sonu 

değerlendirilen hastalarda ABS’ndeki gecikmenin (%81,2) hafta içi 

değerlendirilenlere (%58,4) kıyasla daha fazla olduğu görülmüştür, ancak istatistiksel 

anlamlı bulunmamıştır. Gece saatlerinde başvuran hastalarda daha ciddi bir 

hastalığının olma ihtimalinin daha yüksek olduğu algısı, hafta sonu daha az doktorun 

görevde, deneyimli uzmanların ya da pediatrik hematoloji-onkoloji uzmanlarının 

olmaması bu durumun muhtemel nedeni olabilir. Ayrıca çalışmamızda tedavi başarısı 

ile başvuru zamanı ve haftanın günlerine göre başvurulan gün arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. Literatürdeki veriler de çalışmamızla benzerlik göstermekle birlikte 

(80).  Fletcher ve ark.’nın çalışmasında hasta başvurularının hafta sonu olması daha 

yüksek oranda olumsuz sonuçların meydana gelmesiyle ilişkili bulunmuş ve 

istatistiksel şekilde anlamlı olduğu görülmüştür (11). 

Fletcher ve ark.’nın çalışmasında acil servise başvuran hastaların ABS’nin 

(ortanca 145 dk) yatan hasta (ortanca 60 dk) ve kliniğe başvuran hastalardan (ortanca 

93 dk) anlamlı olarak daha uzun olduğu görülmüştür (p=<0,0001). Ayrıca ek olarak 

acil servise başvuran hastalarda olumsuz olayların (yoğun bakım ihtiyacı, ölüm, 

uzamış hastane yatışı) anlamlı olarak daha fazla olduğu saptanmıştır (p<0,0001) (11). 

Çalışmamızdaki acil servisimize başvuran hastalarda FN başlangıcından antibiyotik 

başlangıç zamanına kadar geçen sürenin (ABS) literatürle paralellik göstererek diğer 

başvuru yerlerine göre istatistiksel anlamlı olarak daha geç olduğu saptanmıştır. 

Literatürden farklı olarak çalışmamızda atak sırasında yatan hastaların tedavi 

başarısızlığı acil servis ve poliklinik başvurularına göre anlamlı olarak daha fazla 

bulundu. Bunun sebebinin hastanın hastanede yatmasını gerektiren genel durum 

bozukluğundan ya da taburcu olmasına engel klinik, laboratuvar sonuçlarının 

olmasından kaynaklanıyor olabileceği düşünülmüştür. Yatan hastaların yatış sebepleri 
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ayrıca analiz edilmediği için bu konuda kanıta dayılı bir yorumda bulunmak mümkün 

değildir. 

Febril nötropenik hastalarda başvuruda enfeksiyon odağının olması prognostik 

faktörlerden biridir. Çalışmamızda 81 hastanın %63’ünde enfeksiyon odağı 

saptanırken (klinik, mikrobiyolojik veya radyolojik olarak), %37 hastada enfeksiyon 

odağı bulunamamıştır. Hastaneye başvurusunda enfeksiyon odağı olan FN’li hastalara 

enfeksiyon odağı olmayanlardan daha geç antibiyotik ilk dozu uygulanmıştır. Bunun 

sebebi enfeksiyon odağı olan hastalara hastalık seyrinin daha iyi olacağı düşüncesiyle 

daha geç müdahale edilmiş olması olabilir. Literatürde enfeksiyon odağı olmasının 

kötü prognostik faktör olduğu görülmüştür (34, 97, 110). 

Pediatrik FN’nin uygun ve zamanında tedavi edilmemesi yaşamı tehdit eden 

komplikasyonlara yol açabileceği gibi ateşli gün sayısı, hastanede yatış süresi, 

antibiyotik uygulanma süresi ve ÇYBÜ ihtiyacı parametrelerini olumsuz yönde 

etkileyebilir. Bahsi geçen bu parametreler birçok çalışmada tedavi başarı kriteri olarak 

belirlenmiştir. Kanserli çocuklarda FN ataklarında ABS ile FN prognozunu etkileyen 

faktörlerin arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalarda çeşitli sebeplerden dolayı farklı 

sonuçlar ortaya çıkmıştır.  Yapılan bazı çalışmalarda sepsise giren ya da hastanede 

yatış süresi uzayan hastaların ABS’nin beklenenin tam tersi daha erken olduğu 

görülmüştür (71, 77). Pediatrik kanser hastalarında FN sırasında ABS’ni etkileyen 

faktörlerin değerlendirildiği 2012 ile 2022 yılları arasında yapılmış sekiz çalışma 

incelenmiştir. Erken antibiyotik tedavisi başlamanın başarılı tedaviyle sonuçlandığı 

araştırmalar olmakla birlikte tam tersini iddia eden çalışmalar da mevcuttur. Bu 

çalışmalarda antibiyotik başlama süresi 60 dk ya da 120 dk gibi kategorize edilmiş saat 

dilimlerine göre belirlenmiştir. İncelenen çalışmalarda olumsuz olayların alt başlıkları 

farklı olsa da araştırılmak istenen temel düşünce ortaktır. Çalışmalarda ABS ile 

hastanede yatış süresi, ÇYBÜ ihtiyacı, bakteriyemi, ciddi sepsis ve mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (11, 12, 71, 77, 78, 79, 80, 111). 

Bunun yanında Gonzalez ve ark. ABS kısa olan hastaların sepsise girme oranının daha 

az olduğunu, Fletcher ve ark. ABS uzun olanlarda olumsuz olayların daha sık 

görüldüğünü, Salstrom ve ark. ise ABS uzun olanların ÇYBÜ ihtiyacının daha fazla 

olduğunu bildirmişlerdir (11, 75, 78). Her ne kadar kısa sürede antibiyotik 

başlanmasının febril nötropeni prognozu üzerine olumlu etkisi hakkında ortak bir kanıt 
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oluşmasa da geç başlanan antibiyotik süresinin olumsuz etkisinin olmadığına dair de 

kanıt yoktur. Bu nedenle antibiyotik başlangıç zamanının 60 dakikadan kısa olması 

halen kabul gören kalite hedefi olmaya devam etmektedir. 

Çalışmamızda antibiyotik başlama süresini etkileyen zaman dilimleri; 

hastaneye başvuruya kadar geçen süre, hastanede antibiyotik başlama süresi, FN 

başlangıcından antibiyotik başlangıç zamanına kadar geçen süre (ABS) olarak üçe 

ayrılmıştır. Prognostik faktörler bu zaman dilimlerine göre karşılaştırılmıştır. 

Tanımlanan ABS’leri ile sepsis, septik şok, ÇYBÜ ihtiyacı, antibiyotik modifikasyonu 

ve mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamıştır. Literatürdeki ve 

bizim çalışmamızdaki tedavi başarı kriterleri farklı olarak tanımlandığı için ve hasta 

popülasyonları da birbirinden farklı olduğu için çocukluk çağında yapılmış FN 

çalışmaları birebir birbirleriyle karşılaştırmak mümkün değildir. Farklı bir bakış açısı 

ile bu sonuç değerlendirildiğinde gelişmiş ülkelerde altyapısal, sosyokültürel ve 

hijyenik sorunların daha çözülmüş olduğu düşünüldüğünde antibiyotik başlama süresi 

tek değişken olarak FN üzerine daha etkili olabilir. Çalışmamızda ateş süresi, 

hastanede yatış süresi, antibiyotik uygulanma süresi ve nötropeniden çıkış süresi 

tedavisi başarılı olan hastalarda başarısız olanlara göre istatistiksel anlamlı olarak daha 

kısa bulunmuştur. Tedavisi başarılı olanlarda belirtilen parametrelerin kısa olması 

beklenilen bir sonuçtur.  

Febril nötropeniyi yönetirken başarıyı etkileyen en önemli faktörler 

nötropeninin süresi ve derinliğidir. Kanser hastalarına uygulanan kemoterapi 

tedavilerinin yoğunluğunun nötrofil baskılanma süresini ön görmede ve risk 

gruplarının önceden belirlenmesinde çocuklar için uygulanan standardize edilmiş bir 

skorlama sistemi henüz yoktur. Tedavi Yoğunluğu Derecelendirme Ölçeği (ITR)’nin 

revize edilmiş versiyonu olan ITR 3.0 farklı kanser türlerine yönelik protokoller 

arasında tedavi yoğunluğunun karşılaştırılmasını sağlamak amacıyla pediatrik 

onkoloji hastaları için geliştirilmiştir. Hedman ve ark. ITR 3.0'ı genç yetişkinlerde 

kanser tedavisi sırasında ve sonrasında tedavi yoğunluğunu değerlendirmeye 

uyarlamak için bir çalışma yapmışlardır (112). Bu çalışmaya katılan kanser 

hastalarının %46 ile en yüksek oranda ITR-3 (yüksek yoğunlukta kemoterapi tedavisi) 

olan hastalar olduğu görülmüştür (102). Çalışmamızdaki hastaların ITR düzeyleri 

incelendiğinde sırasıyla en sık ITR-Düzey 2 (%37,5) ile orta yoğunlukta ve ITR-Düzey 
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4 (%32,5) ile çok yüksek yoğunlukta kemoterapi tedavisi aldıkları görülmüştür. 

Çalışmamızda ITR düzeyleri ile tedavi ilişkisi anlamlı ilişki bulunmamıştır. 

Literatürde kanserli çocuklardaki ITR düzeylerinin FN prognozuna etkisiyle ilgili 

yapılmış çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamız bu açıdan öncül kabul edilebilir. 

Kanserli çocuklarda FN’de inflamatuar yanıt ciddi şekilde değişir ve 

enfeksiyonları teşhis etmek zorlaşır. Bu nedenle hastalarda enfeksiyonlara bağlı 

yüksek mortalite ve morbidite oranlarını önlemek için çeşitli risk faktörleri 

tanımlanmıştır. Hastaların başvuru anındaki vital bulgularının değerlendirilmesinin 

ileriye yönelik olumsuz sonuçları öngörmede etkili olduğu çeşitli çalışmalarla 

gösterilmiştir. Uçak ve ark. başvuru anında ateşi daha yüksek olanların antibiyotik 

değişikliği ihtiyacının daha fazla olduğunu saptanmışlardır (p=0,01) (79). FN’li 

hastaların ilk değerlendirmesinde çeşitli klinik ve laboratuvar parametreleriyle invaziv 

bakteriyel infeksiyon riskini belirlemek için Santolaya ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

CRP değerinin ≥ 90 mg/L olması ve hipotansiyon varlığı sistemik bakteriyel 

enfeksiyonu öngörmede en etkili parametreler olarak bulunmuştur (35). Rondinelli ve 

ark. (34) başvuru ateşinin>38.5 °C olmasını septik şok için, Das ve ark. (113) ateşin 

≥39 °C olasını mikrobiyolojik olarak dokümante edilmiş enfeksiyon varlığı için, 

Villarroel ve ark. (114) hipotansiyon ve kapiller dolum zamanının uzamasını invaziv 

fungal enfeksiyonlar için güçlü risk faktörleri olarak vurgulamışlardır. Bakteriyemi 

riski için Bate ve ark. (115) hipotansiyon, taşikardi ve takipneyi, West ve ark. (116) 

hipotansiyon kapiller dolum zamanının uzamasını (>3 sn) ve ateşin ≥39.5 °C olmasını, 

Kara ve ark. (96) hipotansiyon, taşikardi ve takipneyi risk faktörü olarak 

tanımlamışlardır. Bizim çalışmamızda da sistolik ve diyastolik kan basıncının düşük 

olması ve CRP yüksekliğinin olması tedavi başarısızlığını göstermede anlamlı 

bulunmuştur. Febril nötropeni atağında yaşamsal bulguların başvuru sırasında bozuk 

olmasının bu hastalarda enfeksiyon açısından daha riskli grupları temsil ettiğini 

düşündürmektedir ve bu bulgu febril nötropeni prognozunu öngörmede ilk 

değerlendirmenin önemini ortaya koymaktadır. 

Ateşli nötropenisi olan kanserli pediatrik hastalarda sepsis riskini ve olumsuz 

sonuçları öngörmek için başvuru sırasında son kemoterapinin üzerinden geçen süre, 

radyoterapi tedavisi veya kemik iliği transplantasyon öyküsü gibi etkenler 

sorgulanması gereken önemli risk faktörlerindendir (117). Santolaya ve ark.’nın 
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yaptığı çalışmada son kemoterapi zamanından sonra geçen sürenin ≤7 gün olması, 

bakteriyel sepsisin artması için anlamlı bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (35). 

Arjantin’den yapılan başka bir çalışmada Paganini ve ark., FN atağı ile son kemoterapi 

arasında geçen sürenin daha kısa olduğu hastalarda (median 6,4 gün) süperinfeksiyon 

riskinin daha yüksek olduğunu saptamıştır (118). Das ve ark.’nın Hindistan’daki 

çalışmasında son kemoterapinin ardından ilk yedi günde olan FN ataklarının mortalite 

ile ilişkili olduğu görülmüştür (113). Çalışmamızda da literatürle paralel olarak tedavi 

başarısızlığı olanların son kemoterapi tarihi ile FN atağı arasında geçen sürenin ortanca 

değeri (5 gün), başarılı olanların ortanca süresine (7 gün) göre istatistiksel anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu. 

Radyoterapi sırasında tedavi sahasında bulunan lenfatik dokular ve kemikteki 

kemik iliği kök hücreleri radyasyondan etkilenir. Ölümcül olmayan dozlarda bile 

kemik iliği zarar görebilir ve hematopoetik hücreler azalabilir veya öncül hücrelerin 

maturasyonu olumsuz etkilenir ve sonucunda sitopeniler gözlenebilir (119). 

Radyasyon kaynaklı sitopeniyi bir prognostik faktör olarak tahmin etmek, tedavileri 

optimize etmek için faydalı olabilir (120, 121). Ayrıca radyoterapi ve kemoterapi alan 

çocuk kanser hastalarında radyoterapi bittikten sonra dahi uzun süreli ve şiddetli 

lenfopeninin sık olduğu görülmüştür (122). Araştırmamız sonucunda beklenildiği gibi 

radyoterapi alma öyküsü olanların tedavi başarısızlığının almayanlara göre anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur. Literatüre benzer olarak lökosit sayısı, lenfosit sayısı 

ve monosit sayısı radyoterapi alanlarda almayanlara göre istatistiksel anlamlı olarak 

daha düşük bulunmuştur. 

Ateşli nötropenisi olan kanserli pediatrik hastalarda sepsis riskini, mortalite, 

tedavi başarısızlığı gibi olumsuz sonuçları öngörmeye ve bunları azaltmaya yönelik 

literatürlere bakıldığında birçok laboratuvar parametresi araştırılmıştır. Febril 

nötropeni ataklarında nötropeni şiddeti ve süresi, sepsis gelişimi ile doğrudan 

ilişkilidir, ancak bu konuda çalışma sonuçları çelişkilidir. Kanserli çocuklarda FN 

ataklarında Kara ve ark. düşük lökosit sayısı ve nötrofil sayısının 100/mm3'ten düşük 

olmasının bakteriyemi ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir (96). Rondinelli ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada FN hastalarında nötrofil sayısının ≤ 500/mm3 olması ciddi 

komplikasyonlar için bir risk faktörü olarak bildirilmiştir (34). Erişkin kanser 

hastalarında Ahn ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada nötrofil sayısın prognozla ilişkili 
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bulunmamıştır (123). Vural ve ark. da çocuklarda yaptıkları çalışmada nötrofil sayısı 

ile ampirik antibiyotik başarısı arasında anlamlı ilişki saptamamıştır (124). 

Araştırmamızda doğal immun sistemin bir elemanı olan nötrofil sayılarının düşüklüğü 

ile tedavi başarısı arasında ilişki saptanmamıştır. Nötrofil sayısı düşük olan 

katılımcılardan oluşan çalışmamızda zaten nötrofil sayısının ortanca değerinin oldukça 

düşük olması, nötrofil düşüklüğü ile tedavi başarısı arasında istatistiksel anlamlı ilişki 

kurulamayacağını düşündürmüştür. Nötropeninin yanında, mutlak monosit sayısı da 

yüksek bakteriyemi riski olan çocukları tanımlamada faydalı olabilir. Rondinelli ve 

ark.’nın çalışmasında monosit sayısının ≤ 100 hücre/mm3 ve trombosit sayısının ≤ 

20,000/mm3 olmasının artmış enfeksiyon riskiyle (34), Madsen ve ark.’nın 

çalışmasında başvurudaki yüksek monosit sayısının azalmış bakteriyemi riskiyle 

ilişkili olduğunu bildirilmiştir (125).  Ebrar ve ark.’nın çalışmasında ise lökosit sayısı, 

lenfosit sayısı ve esas olarak CD4 (+) lenfosit sayısının başarısız tedavi grubunda 

istatiksel olarak anlamlı şekilde düşük olduğu görülmüştür (126). Trombositopeni, 

kemik iliği baskılanmasının ve sepsiste tüketim artışının için bir işaret olarak kabul 

edilir. Badiei ve ark.’ı (26) ile Das ve ark.’nın (113) trombosit sayısının <20,000/mm3, 

Santolaya ve ark.’ nın (35) trombosit sayısının ≤50,000/ mm³, Rondinelli ve ark.’ı (1) 

hemoglobin değerinin <7 g/dL, Amman ve ark.’ı (2) ise hemoglobin değerinin <9 gr/dl 

olmasının olumsuz risk faktörleriyle artışıyla ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Çalışmamızda başvurudaki ilk ölçülen lenfosit sayısı, monosit sayısı ve trombosit 

sayısı ile tedavi başarısı arasında istatistiksel anlamlı ilişkisi saptanırken, hemoglobin 

değerinin tedavi başarısıyla ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

 Hipofosfatemi kanser hastalarında yaygın görülen ve ciddi komplikasyonlara 

neden olan bir elektrolit bozukluğudur. Kritik hastalık, beslenme durumu, kanserin 

kendisi, kanser tedavileri gibi çeşitli faktörler hipofosfatemi gelişimine katkıda 

bulunur (127). Pediatrik kanser hastalarında görülen hipofosfateminin sebebi ise oral 

beslenme bozukluklarının yanı sıra ağır kemoterapi ajanlarına bağlı gelişen 

tübülopatidir (128, 129). Sepsis tablosundaki kanserli FN hastalarının %60 ile 

%80’inde hipofosfatemi görüldüğü bildirilmiştir (130). Sepsiste görülen 

hipofosfateminin mekanizması; önceki fosfor eksikliği, olası glukoz, insülin ve 

katekolamin infüzyonlarına bağlı hücreler arası değişimler ve anaerobik glikolizin 

artması ile açıklanabilir. Bu mekanizmalar sonucunda gelişen azalmış miyokard 
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kasılması, vazopressör ajanlara yanıtın bozulması ve dokulardaki oksijenizasyonun 

azalması sonucu hemoliz, lökosit ve trombosit işlev bozukluğu, ensefalopati, nöbet, 

aritmi, kardiyomiyopati, rabdomiyoliz ve koma gibi komplikasyonlar görülebilir (127, 

131). Ciddi hipofosfatemi (<1 mg/dl) varlığında granülositlerdeki ATP’nin 

azalmasının, nötrofillerdeki kemotaktik fagositoz ve bakterisidal aktivitenin de %50 

azalmasına yol açtığı gösterilmiştir (132). Jeddi ve ark.’nın erişkin kanser hastalarında 

FN ataklarında septik şok öncesi sepsisi öngörebilmek için yaptıkları çalışma 

sonucunda hipofosfatemi (P<0.8 mmol/L=2,48 mg/dL) ile ciddi sepsis arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur (130). Çalışmamızda tedavi başarısızlığı olan hastaların, 

FN ataklarında ilk bakılan fosfor (P) değerlerinin yaşa göre belirlenen referans 

aralığından istatistiksel anlamlı olarak daha düşük olduğu görülmüştür. Literatürde 

kanserli çocuklarda hipofosfateminin febril nötropeni prognozuna etkisini araştıran 

çalışmaya rastlanmamıştır. Bu yönden çalışmamız hipofosfateminin pediatrik kanser 

hastalarında FN sırasında prognostik faktör olarak kullanılmasında bir referans 

olabilir. Ayrıca FN düşünülen hastanın ilk tedavi planı yapılırken seçili hastalarda 

idame sıvılarına fosfor eklenmesi düşünülebilir. 

Çalışmamızda FN tedavi başarısı üzerine etki eden faktörler arasında yapılan 

tek değişkenli analizler sonucu; tedavi başarı durumuyla hastanın radyoterapi alması, 

kemik iliği tutulumu olması, FN tanısında ilk başvurulan yer, ABS, sistolik ve diastolik 

kan basıncı, fosfor değeri, monosit sayısı, lenfosit sayısı ve trombosit sayısı ile CRP 

değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bu parametrelerin tedavi 

başarısızlığına etkisi için çok değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldığında sadece 

yatan hasta olmak istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Regresyon analizinde diğer 

değişkenlerin etkisiz olmasının sebebi değişkenlerin birbiri ile ilişkisinin olmasının 

yanı sıra hastaya ve hastalığa ait ölçülemeyen bireysel biyolojik farklar olabilir. 

Literatürler incelendiğinde kanser tanılı çocuklarda FN’de tedavi başarısızlığı 

ya da olumsuz olayların %11,1-38,7 arasında değiştiği görülmektedir (11, 12, 79, 80). 

Ölüm oranları ise %0,7-5 arasında değişmektedir (11, 70, 75, 77-79). Çalışmamızda 

tedavinin başarı kriterleri antibiyotik modifikasyonu, ÇYBÜ ihtiyacı olması ve ölüm 

olarak belirlenmiştir. Tedavi başarısızlık oranımız (%45,7) literatüre göre yüksek, 

mortalite oranımız literatürle benzer (%3,7) bulunmuştur. Tedavi başarısızlığı 
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tanımlarının ve hastalık gruplarının çalışmalar arasında farklı olması bu durumu 

açıklayabilir. 

Çalışmamızda ilk bir saati içinde antibiyotik başlanan atakların tedavi 

başarısızlıklarının daha yüksek (%69,2) olduğu görülmüştür ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Bunun yanında tedavi başarısızlığı olan atakların ABS’nin 

ortanca değerinin anlamlı olarak daha kısa olduğu saptanmıştır. Fletcher ve ark.’nın 

çalışmasında ABS uzun olan (61-120 dk) hastalarda olumsuz olayların görülme 

ihtimali anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (p=0,048) (11). Gavidia ve ark. FN’li 

pediatrik hastalarda ateşin başlangıcından hastaneye başvuruya kadar geçen süre ile 

enfeksiyon kaynaklı ölümler arasında anlamlı ilişki olmadığını, ancak antibiyotik 

başlama süresi kısa olanların sepsis sıklığının fazla olduğunu saptamışlardır (71). De 

la Maza ve ark.’nın çalışmasında ABS daha erken olan hastalarda (≤ 60 dk ) ÇYBÜ 

ihtiyacı, sepsis ve mortalite oranları daha geç olan hastalardan (ABS >60 dk)  daha 

fazla bulunmuştur ve ABS≤ 60 olanlar ile sepsis tablosunun gelişmesi arasında anlamlı 

ilişki saptanmıştır (p=0,022) (77). Tedavi başarısızlığı olanlarda daha erken antibiyotik 

başlanmasının nedeni, bu hastaların genel durumlarının daha kötü olması sebebiyle 

ailenin, triyaj ekibinin ve doktorların kritik durumdaki hastayı daha kolay tanımaları 

ve tedaviye daha erken başlamaları olabilir.  

Çalışmamız prospektif olarak yapılmış olup hastaların başvurduğu kliniklerde 

çalışanların kanser tanılı FN’li çocuklarda ABS konusunda duyarlılığının yüksek 

olduğu bir zamanda veriler toplanmıştır. Buna rağmen hastanemizde 728 dk’ya kadar 

uzayan antibiyotik başlama süreleri saptanmış olup, atakların %70,3’ünde ilk doz 

antibiyotik literatürde altın saat olarak adlandırılan 60 dk’dan sonra uygulanmıştır. 

Çalışmamızın amacı tedavi başarı durumumuzu göstermeyi hedeflemekle birlikte, elde 

edilen veriler kendi hastanemizde farkındalığın yüksek olduğu dönemdeki gerçek 

sonuçlara ulaşılmasını da sağlamıştır. Bununla birlikte atakların %72,7’sinde FN 

başlangıcından hastaneye başvuruya kadar geçen süre 60 dakikadan fazla olup, 4129 

dk’ya kadar uzayan hastaneye başvuru süreleri saptanmıştır. Her ne kadar hem 

ailelerin hem de sağlık çalışanlarının pediatrik FN konusunda belirli bir düzeyde 

farkındalığı olsa da İstanbul metropolü gibi şehirlerde ideal hedeflerin gerçek hayat 

verilerine uygulanabilirliğinin gerçekçi olmadığı anlaşılmıştır. 
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Hem evden hastaneye kadar hem de hastanede antibiyotik başlayana kadar olan 

olağandışı gecikmelerin ateşsiz karın ağrısıyla başvuran nötropenik olgular olduğu 

saptanmıştır.  Çalışma sorularından birisi olmasa da bu aşamada ailelerin ateş 

yüksekliği olmadan da FN gelişebileceğin farkında olmadıklarını ve hastayı ilk 

değerlendiren hekimin tecrübesinin tedavi yönetiminde önemli bir faktör olduğunu 

gözlenmiştir. Bu konuda hem ebeveynlere hem de hemşire, doktor, personel dahil 

sağlık çalışanlarına FN’nin önemi ve yönetimiyle ilgili eğitimlerin verilmesinin 

faydalı olacağını düşünülmüştür. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmamıza Nisan 2022 ile Eylül 2023 tarihleri hastanemize başvuran ortanca 

yaşı 6,45 yıl olan 13’ü (%32,5) kız, 27’si (%67,5) erkek olmak üzere toplam 

40 hastanın 81 FN atağı dahil edildi. 

2. Hastaların primer tanılarına göre FN ataklarının çoğunu (%49,4) hematolojik 

malignitelerin oluşturduğu, hasta başına atak sayısının en fazla olan grubun 

ekstrakranial solid tümörler olduğu ve hastaların çoğunun orta yoğunlukta 

kemoterapi protokolleriyle (ITR-2) tedavi edildiği saptandı. 

3. Hastaların evlerinin hastaneye bireysel taşıtla olan ortanca uzaklığı süre olarak 

26 dakika ve mesafe olarak 19 kilometre olarak hesaplandı. 

4. Atakların en çok %50,6’sının acil serviste, %80,2’sinin hafta içi, %46,9’unun 

akşam saatlerinde (16.00-00.00) olduğu saptandı. 

5. Ortanca nötrofil sayısı 140/mm³ olup atakların %16’sında nötrofil sayısı 100’ 

ün altında olduğu görüldü. 

6. Atakların %63’ünde klinik, radyolojik ya da mikrobiyolojik dokümante 

enfeksiyon odağı izlendi. Odak olarak en sık GİS enfeksiyonu saptanırken, en 

çok üretilen etken Gram (+) mikroorganizmalardır. 

7. Ateş, antibiyotik uygulanma süresi, nötropeniden çıkış süresi ve hastanede 

ortanca yatış süreleri sırasıyla 2, 9, 10, 10 gün olarak bulundu. 

8. FN ataklarının %45,7’sinde tedavi başarısızlığı gözlendi. 

9. Son kemoterapi tarihi ile FN atağı arasında geçen ortanca süre, tedavisi 

başarısız olan grupta istatistiksel anlamlı olarak daha kısa bulundu. 

10. Hastaneye başvuruya kadar geçen ortanca süre 176 dk, hastanede antibiyotik 

başlama süresi ortanca 120 dakika, FN bulgularının başlangıcından antibiyotik 

başlangıç zamanına kadar geçen ortanca süre 195 dakika bulundu. 

11. Atakların %16’sında ABS’nin ≤ 60 dk olduğu saptandı. İlk bir saat içinde 

antibiyotik başlanan atakların yatan hasta grubunda anlamlı şekilde daha fazla 

olduğu görüldü. 

12. Olası enfeksiyon odağı olmayan ataklarda ilk bir saat içinde antibiyotik 

başlanma oranının anlamlı şekilde daha fazla olduğu saptandı. 
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13. Annenin eğitim durumu, ailenin aracının olma durumu, başvuru zamanı, 

başvuru günü ile ABS arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 

14. ABS ile sepsis, septik şok, ölüm, çocuk yoğun bakım ünitesi ihtiyacı arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı. 

15. Hastaların yaşı, cinsiyeti, primer tanıları, ITR düzeylerinin tedavi başarısıyla 

ilişkisinin olmadığı saptandı. 

16. Radyoterapi alma öyküsü olanların, ilk başvuruda sistolik ve diyastolik 

tansiyon değeri, lenfosit, monosit ve trombosit sayısı ve fosfor değeri düşük 

olanların ve CRP değeri yüksek olanların tedavi başarısızlığının daha fazla 

olduğu saptandı. 

17. Tedavi başarısızlığı olan ataklarda ABS’nin ortanca değeri anlamlı olarak daha 

az bulundu. 

18. Tedavi başarısızlığı arttıkça ateş, yatış ve antibiyotik kullanım sürelerinin 

uzadığı görüldü. Bu durum doğal bir sonuç olarak değerlendirildi. 

19. Gerçek hayat verilerinin ideal verilerden gözle görülür şekilde farklı olmasında 

kalabalık şehirlerdeki trafik sorununun önemli bir faktör olduğunu görüldü. 

20. İstanbul metropolü gibi şehirlerde ideal hedeflerin gerçek hayat verilerine 

uygulanabilirliğinin gerçekçi olmadığı anlaşıldı. Trafik sorununun ideal 

hedeflere ulaşılmasını engelleyen önemli bir faktör olduğu görüldü. 

21.  Antibiyotik başlama süresinde ideal hedeflere ulaşılması için hem ebeveynlere 

hem de hemşire, doktor, personel dahil sağlık çalışanlarına FN’nin önemi ve 

yönetimiyle ilgili eğitimlerin verilmesinin faydalı olacağı düşünüldü. 
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