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Oz

Hematolojik ve onkolojik acil durumlar, tiim diinyada acil ser-
vislere en ¢ok bagvuru sebeplerinden biridir. Bazi hastalar 6nceden bir
tantya sahip olurken, digerleri hematolojik onkolojik acil bir durum
ile ilk defa acile bagvurup sonrasinda tanilarini alabilir. Bu yazimiz-
da anemi, orak hiicre hastaligi, G6PD enzim eksikligi, anormal uter-
in kanama, otoimmun hemolitik anemi, von Willebrand Hastalig1 ve
immiin trombositopeni gibi hematolojik hastaliklar ile notropenik
ates, tiimor lizis sendromu ve vena kava siiperior sendromu gibi klasik
onkolojik acil durumlari igeren genis bir yelpazeye yayilan konular:
hazirladik. Burada olgularla hematolojik ve onkolojik acil olgular: su-
nacagiz.

Anahtar Kelimeler: Orak hiicre hastalii, nétropenik ates, timor lizis
sendromu, vena kava siiperior sendromu

Abstract

Hematologic and oncologic emergencies are among the most
common cases of administration to the emergency services world-
wide. While some patients have a previous diagnosis; others may
apply for a hematologic oncologic emergency and then receive their
initial diagnosis. In this article, we prepared a series of topics ranging
from a series of hematological diseases consisting of anemia, sickle
cell disease, G6PD enzyme deficiency, abnormal uterine bleeding, au-
toimmune hemolytic anemia, von Willebrand’s disease and immun
trombocytopenia, as well as classical oncologic emergencies such as
neutropenic fever, tumor lysis syndrome and vena cava superior syn-
drome. Here, we present hematologic and oncologic emergency cases.

Key Words: Sickle cell disease, neutropenic fever, tumor lysis syn-
drome, vena cava superior syndrome

GIRIS

Hematoloji ve onkoloji hastalarinda karsilagtigimiz
aciller direkt olarak altta yatan hastaliktan olabilecegi
gibi uygulanan tedaviden dolay1 da olabilir. Hastalarin
ilk tan1 aninda karsilattigimiz acil durumlar hastanin
sag kalimini etkilemesi nedeniyle oOnemlidir (1).
Karsilagabilecegimiz bu acil durumlar1 klinigimizde
takip ettigimiz hastalarimizda olgularla farkl: 6rneklerini
gormekteyiz.

OLGU SUNUMLARI

OLGU 1. 3,5 yasinda kiz hasta sandalyeden diisme
sonrasinda ¢ekilen tomografide intrakranial kanama
olmas: iizerine hasta tarafimiza sevk edildi. Hastanin
tizik muayenede uykuya meyilli, suur agik olarak
degerlendirildi. Cekilen beyin tomografisinde frontal
sefal hematom, serebellumda, supratentorial alanda
ve intraserebral kanama saptandi (Resim 1). Lokosit
say1s1 (WBC): 14080/mm3, Hemoglobin (Hb): 8,1 g/dL,
Hematokrit (Hct): % 25,7, ortalama eritrosit hemoglobini
(MCV): 68 fL, trombosit sayis1 (Plt): 550000/mm3,
Protrombin zamani (PT): 15,8 sn, INR: 1,3 ve aktivite
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT): 49 sn olarak
bulundu. von Willebrand antijeni (vWf) % 10, Faktor
VIII diizeyi % 0,9 olan hastanin suboksipital epidural ve
intraserebral hematom bosaltildi. Hastaya postoperatif
Faktor VIII/vWf konsantresi uygulandi ve hasta sorunsuz
taburcu edildi.

OLGU 2. 4 aylik erkek hasta viicudunda morarma
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Resim 1. Hastanin kranial tomografisi gortintiisi.

nedeniyle doktora basvurusunda bakilan tetkiklerinde
Plt: 24000/mm3olmasi nedeniyle dis merkezde immun
trombositopeni olarak degerlendirilip hastaya 1 kez IVIG
verilmesi sonrasi Plt yiikselmemesi iizerine tarafimiza
yonlendirildi. Hastanin fizik incelemede viicut 1s1s1: 36,9
°C, solunum: 26/dk, nabiz: 150/dk, tansiyon arteriyel:
80/50 mm/Hg idi. Viicudunda yaygin ekimoz ve sag el
parmaklarda konjenital parmak anomalisi, sag elde iki
adet bagparmak iki adet tirnak mevcuttu. PT: 13,2sn,
aPTT: 24,3sn, INR: 1,1, WBC: 9530/mm3, MNS (mutlak
notrofil sayisi): 1280/mm3 Hb: 6,6 g/ dL, Hct: 21,9 MCV:
78 fL, Plt: 2000/mm3 olan hastanin yapilan kranial
tomografide sag ventrikiil posterior hornunda minimal
hiperdensalan saptandi (Resim 2). Hastaya 2 kez trombosit
stispansiyonu ve 1 kez eritrosit siispansiyonu verilerek
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kemik iligi incelemesi yapildi. Immun trombositopeni ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Hastaya IVIG ve steroid
tedavileri verildi.

Resim 2. Hastanin kranial tomografisi goriintiisti.

OLGU 3. Daha 6nceden bilinen hastalik 6ykiisii
olmayan yabanci uyruklu 3 yasinda erkek hasta kanl
idrar yapma solukluk halsizlik sikayetleriyle bagvurdu
(Resim 3). Ug giin 6nce bakla yeme &ykiisii olan hastanin
gozlerinde sararmalar baglamis. Daha sonra sararmasi
artan ve biitiin viicuduna yayilan soluklagmaya baslayan
ve uyku hali olan hasta dig merkezde bakilan tahlillerinde
Hb: 6,7 g/dL, Hct: % 21, total bilirubin:11,2 mg/dL olarak
gelmesi tizerine anemi 6n tanisiyla tarafimiza sevk edildi.
Ozgeg¢misinde yeni dogan doéneminde sarilik Sykiisii
olan hastanin fizik muayenede sklera soluk, ikterik ve
cilt sar1 soluk olarak gozlendi. Hepatosplenomegali palpe
edilmedi. WBC: 29730/mm3, Hb: 5,8 g/dL, Hct: % 17,3,
MCYV: 86,11L, Plt: 347000/mm3, retikiilosit % 12, LDH:
725 U/L, direkt bilirubin: 0,72mg/dL, total bilirubin:
14,4mg/dL, MCV: 86,1fL ve G6PDH: 2,21 U/g olan
hastaya G6PD enzim eksikligine bagli hemolitik anemi
tanis1 konuldu.

Resim 3. Hastanin ve idrarimin goriintiisii.

OLGU 4. Daha 6nceden bilinen hastalik 6ykiisi
olmayan 2 yasinda erkek hasta 2 giindiir sararma solukluk
halsizlik sikayetleriyle acile bagvurdu. Hb: 5,3g/dL, total
bilirubin: 5,84 mg/dL, direkt bilirubin: 0,91mg/dL olan
hasta tarafimiza sevk edildi. Fizik muayenede cilt soluk,
mukozalar soluk, sklera ikterik, organomegalisi olmayan
hastanin bakilan laboratuvar bulgularinda: Hb: 4,3g/dL,
Hct: % 8,6, MCV: 114fL, Plt: 239000/mm3, retikiilosit %
9, total bilirubin: 5.01mg/dL, direkt bilirubin: 0,77mg/
dL, direkt Coombs: 4+pozitif, Hb elektroforezi normal
olarak gozlendi. Hastanin diger tetkikleri normal olarak
degerlendirilerek otoimmun hemolitik anemi tanisiyla

tedavi baglandi.

OLGU 5. Daha o6nceden bilinen hemoglobin
D tanist (Resim 4) olan 16 yasinda kiz hasta rutin

000

kontrollerde ara sira karin agrisi

sikayeti ~ oldugunu  sdylemesi
tizerine hasta karin agrisina yonelik
degerlendirildi. Aile o&ykiisiinde

anne-baba 1. derece akraba olan
ve ailede amcalarinda malignite
oykiisii  (kolon kanseri) olan
hastanin fizik muayenesi normal
olarak degerlendirildi. Laboratuvar
degerleri: WBC: 8700/mm3, Hb:
8,5 gr/dL, Hct: % 25,6, MCV: 57
fL, RDW: % 19,7, PIt: 258000/mm3
ve yapilan batin USG de bilateral
overler ayirt edilememekle birlikte, sag adneksiyel lojda
36x42 mm, sol adneksiyel lojda 42x35 mm boyutlarinda
olgiilen solid kitle izlendi. MR goriintillemesinde de sol
over lojunda yaklasik olarak 65 mm ¢apinda kistik kitle
izlendi. Komsuluklarinda yaklagik olarak 5 cm ve 3,5
cm boyutlarinda, intravenéz kontrast madde sonrasinda
heterojen, opaklasan yumusak doku Kkitleleri izlendi.
AFP: 1,3 TU/mL, beta HCG: <1 U/L, CA-19,9: 29,3 U/
mL, CA-125: 178 (0-35) U/mL, GGK: pozitif olan hasta
biyopsi sonucunda miisinoz kist adenokarsinoma tanisi

aldi.

OLGU 6. 12 yasinda kiz hasta 4 giindiir sag
dizinde agr1 siglik sikayeti ile bagvurdu. Hastanin fizik
muayenesinde kilo 31 kg (<3p), boy 149 cm (25-50 p),
sklera subikterik, 2/6 iifiiriim ve sag dizde artrit saptandi.
Hastanin tetkiklerinde indirekt bilirubin: 2,57 mg/dL,
direkt bilirubin: 0,54mg/dL, LDH: 658U/L, retikiilosit:

%  9.04, ferritin:
122 olan hastaya
periferik yayma
yapildi. Periferik
yaymada anizositoz,
poikilositoz,
target hiicreleri,
gozyasi hiicreleri
(hemoglobinopati?)
ve oraklagmis hiicreler
(orak hiicreli anemi?),
yer  yer  sferosit
gorildia (Resim
5). Orak hicreli
anemi bulgular1
saptanmasi  uzerine
hastaya hemoglobin

elektroforezi yapildi. HbF: % 9,5 HbAO: % 7,2 HbA2: %
2,9 ve HbS: % 80,4 goriildii. Batin USG incelemesinde
dalak sonografik olarak degerlendirilemedi. Hastanin aile
taramasinda; anne ve baba orak hiicreli anemi tasryicisi
(HDbS % 34,2 ve HbS % 33,3), 14 yasindaki agabeyi ile 6
yasindaki kiz kardesi homozigot orak hiicre anemi hastas:
(HbS %77,4ve HbS %73), 3 kardesi de orak hiicreli anemi
tastyicisi olarak saptandi.

OLGU 7. 13 yaginda kiz hasta ilk menstruasyon
kanamasindan itibaren yaklasik 9 aydir devamli fazla
miktarda kanamalari olmasi ve buna baghh 2 defa
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Resim 4. Sirasiyla hastanin, anne ve babasimin hemoglobin elektroforez sonuglari.

eritrosit tranfiizyon yapilma oykiisti, solukluk ve
halsizlik sikéyetleriyle tarafimiza basvurdu. Hastanin
MR goriintillemesinde uterusta asimetrik goériiniimde
bikornuat uterin varyasyon izlendi (parsiyel?). Bu diizeyde
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tedavi baglandi.

OLGU 8. 9 yasinda erkek hasta 1 haftadir karin
agrist ve kusma olmasi nedeniyle bagvurdu. Yapilan
muayenede genel durum orta-kétii, biling agik, goz kiiresi

Resim 5. Hastanin periferik yayma ve hemoglobin elektroforezi goriintiisii.

endometriyal kavite ince ¢izgi seklinde izlenmekle
birlikte distalde serviks ve vajinal kafi dolduran
~boyutlar1 aksiyel planda 6.5x6 cm boyutlara ulasan
heterojen sinyalli kontrastlanan lobiile konturlu kitlesel
lezyon izlendi (Resim 6). Lezyon inferiorda vajinal duvar
ile devamlilik gostermekle birlikte proksimalde servikal
orjini net olarak dislanamayan hasta opere edilerek 10
x 15 cm boyutlarinda kitle ¢ikarildi. Patolojik olarak
alveolar rabdomyosarkom olarak degerlendirilen hastaya

Resim 6. Hastanin radyolojik goriintiileri.

¢okiik, ortopne (+), sag hemitorakstan solunum sesleri
alinmiyor, batin distandii ve yaygin asit mevcut olup,
sag alt kadranda ele gelen sert kitle saptandi. Hastanin
laboratuvar degerlendirmesinde WBC: 9980/mm3, MNS:
8330/mm3, Hb: 11,3 g/dL, Hct: % 34,1 MCV: 77 {L, Plt:
479000/mm3, ESR: 4mm/h, CRP: 7 mg/L, BUN: 23mg/
dl, kreatin: 1,31 mg/dl, iirik asit: 13,7 mg/dl, LDH: 2222
mg/dl idi. Hastanin batin USGde sag umblikal alanda
heterojen hipoekoik Kkitle izlendi. Peritonitis karsinoma
lehine degerlendirildi. Batin
BT de batin sag alt kadranda
110x85 mm  boyutly,
mezenterik yerlesimli,
diizensiz konturlu, vaskiiler
yapilart sarmis, yumusak
doku dansitesinde kitle ve
yaygin asit gozlendi. Periton
ve plevral siv1 yaymasinda
mebzul lenfoblastlar
goriildi. Tru-cut biyopsi
sonucu CD20 Diffuz (+)
ve Ki67: % 90 ve iizeri (+)
olan hastaya Hodgkin dis1
lenfoma (Burkitt Lenfoma)
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tanis1 kondu. Hodgkin dis1 lenfoma tedavisi baslandi.
Hastanin takibinde degisen biyokimyasal veriler grafik
olarak resim 7'de goriilmektedir.

sonra 11 kiir kemoterapi almis. Hasta genel durumu
kotd, atesli, suur letarjik, sag bacakda purpura fulminans
varligi ve sag femurdan batina sag umblikusa kadar

Resim 7. Hastamin sirayla batin tomografi gortintiisii, irik asit, BUN, kreatinin, LDH ve fosfor degerleri.

OLGU 9. 11 yasinda kiz hasta sag submandibular
ve alt ¢ene dis eti, bukkal mukozada kitle ile bagvurdu.
Hastanin solunum sikintist ve belirgin ortopnesi vardi.
Akciger grafisinde belirgin mediasten genislemesi
saptandi (Resim 8). Laboratuvar tetkiklerinde WBC:
7930/mm3, Hb: 11,5g/dL, Plt: 362000/mm3 ve
biyokimyasal parametreleri normal aralikta bulundu.
Hastada malignite diistiniildii (lenfoma?). Hastadan
ameliyathane sartlarinda lenf adenopati biyopsisi, kemik
iligi aspirasyonu ve biyopsisi planlandi. Vena kava
stiperior sendromu bulgular1 olan hastaya islem 6ncesi
steroid diisiik doz baslandi. Takibinde hastada satiirasyon
diistikliigti oldu ve hasta arrest oldu. Entiibe edilemedi
ve trakeostomi a¢ilmak zorunda kalindi. Kemik iligi
biyopsisinde lenfoma tutulumu saptandi. Lenf adenopati
biopsi sonucu, Hodgkin disi T hiicreli lenfoblastik

lenfoma tanist kondu. Hodgkin dist lenfoma evre IV
olarak yorumlanan hastaya kemoterapi baslandu.

Resim 8. Hastanin akciger grafisi, akciger tomografi goriintiileri.

OLGU 10. Ewing sarkom tanistyla takipli 4 yasinda
erkek Suriyeli misafir hasta daha 6nce opere olduktan

uzanan dev kitle ile acile bagvurdu (Resim 9). Cekilen
sag bacak ve batin MRda batin sag alt kadrandan sag
uyluk proksimal segment ve kas planlari icerisine uzanim
gosteren ~180x100x100 kitle ve lezyon sagda pelvik
kemiklerde ve femur proksimal segmenti cevrelemis
olarak gorildi. Laboratuar tetkiklerinde WBC:1340/
mm3, MNS: 590/mm3, Hb 10,9 g/dl, Hct: % 30, MVC
85,7 fL, P1t:12000/mm3, CRP 340 mg/L, PT:19,2 sn, INR:
1.71, PTT: 37 saniye olan hastanin kan kiltiirlerinde
sirastyla E. coli, MRSE, VRE, Achromobacter species
tiremeleri oldu. Hastaya yiiksek riskli febril notropeni
tanisiyla meropenem, teikoplanin ve amikasin tedavisi
baslandi. Trombosit aferezi stispansiyonu ve taze donmus
plazma destegi yapildi.

TARTISMA

Olgu 1'de sundugumuz hastada von Willebrand
hastalig mevcuttur.
von Willebrand
hastalig1 (vWh),
vWf  veya fonksiyon
bozukluklarina  bagly,
otozomal gecisli en
sik goriilen bir kalitsal
kanama diyatezidir.

vWE azalmis seviyeleri
goreceli olarak yaygin

olmakla birlikte,
hastalarin sadece
bir kismi kanama

semptomlar1 nedeniyle
tibbi dikkati ¢eker ve
vWh tamis1 alir (2).
vWh'nin farkl: alt tipleri bulunmakla birlikte yapilan bazi
caligmalarda hemartroz, kas hematomu, agiz boslugu
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Resim 9. Hastamin goriintiisii ve bacak MR goriintiileri.

kanamasi ve epistaksis gibi agir kanama vakalar1 Tip 3
vWhda bildirilmistir (3). Tip 3 vWh, homozigot veya
bilesik heterozigot mutasyonlara bagli olarak vWh,
mRNA ekspresyonunun kaybi ile sonuglanan belirgin
bir vWf azalmasi veya yoklugu ile karakterizedir (4).
Hastamizda oldugu gibi vWhnin ilk basvurusunun
hayat1 tehdit eden intrakranial kanama ile olabilecegi
unutulmamalidir.

Olgu 2de sundugumuz hastada da gorildiagi
gibi akut immun trombositopeni ¢ocukluk ¢aginda
3 ayliktan itibaren, siklikla 2-6 yas arasinda kizlarda
ve erkeklerde esit oranda gorilir (5). Hastalar
siklikla petesi, purpura ile bagvurur. Diseti kanamasi,
gastrointestinal kanama ve hematiiri daha az siklikla
goriiliirken, intrakranial kanama siklig1 % 0,5 ile % 1,5
arasinda bildirilmektedir (6). Intrakranial hemoraji
ile ilgili belirtiler ve semptomlarla basvuran gocuklar
(6rnegin, bas agrisi, kalic1 kusma, degisen mental durum,
noébetler, fokal norolojik bulgular, son kafa travmast) acil
degerlendirmeyi (noro goriintilleme déahil) ve tedaviyi
gerektirir (7). Burada sunulan olgu intrakranial kanama
gibi nadir komplikasyonlardan biri ile bagvurmustur.

Glikoz-6-fosfat dehidrojenaz (G6PD) eksikligi, Xe
bagli genetik gecis gosteren diinyadaki 400 milyondan
fazla insani etkileyen, insanlarda en sik goriilen eritrosit
bozuklugudur (8). G6PD enzim eksikliginde oksidan
madde ile temas ettikten 2-3 giin sonra intravaskiiler
hemoliz meydana gelmesi sonucu hemoglobinemi,
hemoglobiniiri ve hematokrit diisiisii olur (9). Anemi,
sartlik ve retikiilositoz meydana gelir. Bazen derin
hemoliz, hemoglobiniiri ve akut bobrek yetmezligi
gelisebilir (10). G6PD eksikliginin Akdeniz bolgesi
varyantinda, fava fasulyesi veya bakla tiiketilmesine bagh
akut ve ¢ok siddetli hemolitik kriz goriilmekte ve hatta
6lime neden olmaktadir (11). Olgu 3de sundugumuz
hastada goriildiigii gibi hasta bagvurdugunda hem
hemoglobin diisiikliigii, hem de koyu renk idrar1 olmasi
ve hemoliz yapabilecek risk faktoriine maruz kalmis
olmas1 G6PD eksikligini diisiindiirmelidir.

Olgu 4de sundugumuz hastada oldugu gibi diger
bir hemolizle seyreden hastalik da otoimmun hemolitik
anemidir. Otoimmiin hemolitik anemi (OIHA), otolog
eritrositlere karsi antikor yapimi ile karakterize bir
anemi grubudur. Erkek ve kadinda esit gézlenir. Immiin
hemolitik anemide eritrosit membranina antikorlarin ve/

veya kompleman komponentlerinin baglanmas: sonucu
eritrosit yitkim1 meydana gelir. Bu yikim otoimmiin,
alloimmiin ya da ilaglara bagli immiino-hemolitik
anemilerdir. Immiin hemolitik anemilerde % 95 direkt
Coombss testi pozitiftir (12).

Demir eksikligi normal fizyolojik fonksiyonlar:
korumak ig¢in toplam viicut demirinin yetersiz
olmasidir. Demir eksikligi bes yasina kadar olan
gocuklarda serum ferritin < 12 mikrogram/L veya bes
yas ve istii bireylerde ferritin < 15 mikrogram/L ile
tanimlanir (13). Olgu 5de sundugumuz hastamiz demir
eksikligi anemisi ile takipli iken batinda kitle oldugu
tarafimizca fark edilmistir. Anemi tanisiyla takip edilen
hastalar sadece kan tetkikleriyle degil tam sistemik
muayene yapilarak takip edilmelidir.

Bolgemizde sik gordiigiimiiz diger bir hemolizle
seyreden hastaligimiz ise olgu 6da sundugumuz orak
hiicre anemisidir. Orak hiicre anemisi (OHA), otozomal
resesif gecis gosteren, eritrositlerin erken yikimina neden
olan genetik bir hastaliktir. Klinik belirtilerin her biri
kan viskozitesinin artimu ile ilgilidir. Kanin viskozitesi,
membranin rijiditesi, hemoglobin polimerizasyonu
ve hiicre i¢i hemoglobin konsantrasyonunun artmasi
gibi faktorlerle artar. Oraklasmis hiicrenin damar
endotelyumuna yapigmasinin artmasi, perfiizyonun
sinirlanmasina yol agar. Sonugta dalak, kemik iligi ve
plasentada ¢ogul odakgiklar halinde infarktiisler ve
fibrosis goriiliir (14). Hastalar genellikle erken yaslarda
tan1 alirken olgu 6da sundugumuz hastamiz ileri donem
komplikasyonlardan otosplenektomi olustuktan sonra
tan1 almistir. Bu nedenle kan parametreleri benzer olan
hastalarin bu sekilde tan1 alamamig OHA hastalar
olabilecegi unutulmamalidir.

Anormal uterin kanama (AUB), normal siklik
menstrilasyonun diginda siire veya miktar olarak fazla
olan uterin kanamay1 gosterir (15). Agir adet kanamasi
olan ergenlerde, vWh, immiintrombositopeni, trombosit
disfonksiyonu ve maligniteye sekonder trombositopeni
veya malignite tedavisi (kemoterapi vb) yer alir (16).
Olgu 7de sundugumuz hastamizin asir1 uterin kanama
sebebi malignite olarak bulundu.

Timor Lizis Sendromu (TLS), hemato-onkolojik
acil durumlardan birisi olup kemoterapi (KT) sonrasi,
bazen de spontan gelismektedir (17). Cogunlukla
hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi
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ve akut bobrek yetersizligi (ABY) gibi klinik ve laboratuvar
bozukluklarla karekterizedir (18). Olgu 8de sundugumuz
vakamizda tani Oncesinde TLS gelismis ve hasta bu
bulgular sonrasinda tani alarak tedavi baslamstir.

Vena kava siiperior (SVK) sendromu, SVKdaki
kan akiminin obstriiksiyonu sonucunda gelismektedir.
SVK sendromu olan hastalarin yaklasik % 95’inde akciger
kanseri veya non-Hodgkin lenfoma bulunmaktadir. Nefes
darligy, ylizde 6dem ve eritem, boyun ve kollarda 6dem,
boyun ve torasik venlerde dilatasyon baslica semptom
ve bulgularidir (19). Olgu 9da sundugumuz vakamizda
SVK sendromunun tiim bulgular1 bulunmakla birlikte
SVK sendromuna bagli hayat1 tehdit eden nefes darlig
sonrasi trakeostomi acilmasi klinik 6nemini ve hastanin
erken taninmasi agisindan 6nemlidir.

Ates, oOzellikle notropeni donemlerinde yasami
tehdit eden bir enfeksiyonun ilk belirtisi olabilir. Febril
ataklar, kemoterapinin neden oldugu nétropeni
veya hematopoietik hiicre transplantasyonu sonrasi
¢ocuklarda nétropenik ataklarin yaklagik tigte birinde
goriilir (20). Genis spektrumlu bir antipseudomonal
beta-laktam (6rn. Sefepim veya seftazidim ), bir
karbapenem (6rn. Meropenem ) veya piperasilin-
tazobaktam ile baglangi¢ tedavisi, notropenik hastalarda
atesin komplike olmayan ataklari i¢in Onerilmektedir
(21). Olgu 10’sundugumuz hastamiz kemoterapi sonrasi
gelisen nétropenik ates ile bagvurarak tedavi baglanmigtir.

Sonu¢ olarak, hematolojik ve onkolojik acil
durumlar, hizli miidahale gerektiren, 6liim veya kalici
hasarla sonuglanabilen akut durumlardandir. Bu nedenle
bu grup hastalarin ayrintili anamnez, fizik muayene ve
laboratuvar testleri ile degerlendirilerek, en kisa siirede
tanilar1 konulmali ve tedavileri baglanmalidir.
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