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Streptococcal Toxic Shock Syndrome: Two Case Reports

Streptokoksik Toksik Sok Sendromu: iki Olgu Sunumu
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Abstract

Streptococcal toxic shock syndrome (STSS), the most common complication
of skin infection is caused by a streptoccus. This syndrome is characterized by
fever, hypotension and multiple organ failure. A 64 year old male patient with
sudden onset of facial swelling and redness in the eye was admitted to hospi-
tal with these complaints. The patient had bilateral periorbital edema, puru-
lent discharge from the right eye and swelling starting from the frontal region
and spreading to the right side of the neck. The gram stain of the discharge
was made and gram-positive cocci were seen in the abundant leukocytes. An-
tibiotics, corticosteroids, respiratory and hemodynamic support were given
as the treatment protocol. A 70 year old male patient with sudden swelling in
the eyes and discharge from the eyes was admitted with these complaints.
Bilateral lid swelling, edema, hyperemia and temperature increase were pres-
ent in the patient’s physical examination. The gram stain of the discharge was
made and gram-positive cocci and abundant leukocytes were seen. Antibiotic
treatment was given. Toxic shock syndrome caused by streptococcus is a seri-
ous clinical condition rarely encountered in emergency department. Aggres-
sive soft tissue infections in the clinical presentation, shock, ARDS and renal
failure are generally associated with bacteremia. Despite aggressive treat-
ment, the mortality rate is 80%. (JAEM 2013; 12: 49-51)
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Ozet

Streptekoksik toksik sok sendromu (TSS), en sik deriden kaynaklanan bir
streptekok enfeksiyonunun komplikasyonu sonucu olarak ortaya ¢cikmaktadir.
Bu sendrom ates, hipotansiyon ve ¢oklu organ yetmezligi ile karakterizedir.
64 yasindaki erkek hasta ylzlinde ve goziinde ani baslayan sislik ve kizariklik
sikayeti ile basvurdu. Hastada bilateral periorbital 6dem, sag gozde pdrilan
akinti ve frontal bélgeden baslayip boynun sag tarafina yayilan hassas bir sis-
lik vardi. Akintidan yapilan gram boyamasinda bol I6kosit ve gram pozitif kok
gorildi. Tedavide antibiyotik, kortikosteroid, solunum ve hemodinamik des-
tek verildi. 70 yasinda erkek hasta goziinde ani baslayan sislik ve akinti sikaye-
ti ile bagvurdu. Hastanin fizik muayenesinde bilateral kapaklarda sislik, 5dem,
hiperemi, ile 1s1 artigi mevcuttu. Akintidan yapilan gram boyamada her sahada
bol 16kosit ve gram (+) kok goriildii ve antibiyotik tedavisi verildi. Streptokok-
larin neden oldugu toksik sok sendromu agir bir tablodur ve acil servislerde
nadir gorulir. Klinik tabloda agresiv yumusak doku enfeksiyonu, sok, ARDS ve
boébrek yetmezligi ile iliskili bir bakteriyemi tablosu vardir. Agresiv tedaviye
ragmen mortalite %80'dir. JAEM 2013; 12: 49-51)

Anahtar kelimeler: Toksik sok sendromu, streptokok enfeksiyonu, antibiyotik
tedavisi

Giris

Streptokoksik toksik sok sendromu gram pozitif kok olan A
grubu streptokoklarin (AGS) olusturdugu klinik bir tablodur.
Genellikle sporadik olarak gézlenen streptokoksik toksik sok send-
romu olgularinin zaman zaman huzurevleri, hastane gibi toplu
yasanilan ortamalarda salginlar yaptigi  bilinmektedir.
Streptokoklarin giris yolu olgularin yaklasik yarisinda farenks, cilt ve
vajinadir. Etken siklikla faranjit, impetigo, erizipel ve lokalize seliilit
gibi yuzeysel deri enfeksiyonlarini da iceren yumusak doku enfeksi-
yonlarina neden olmaktadir (1, 2). AGSda M proteini énemli bir
virulans belirtecidir ve M proteini icermeyen zincirler daha az viru-

landirlar. M proteini filament6z bir protein olup, antifagozitos 6zel-
likleri olan bir hiicre membran proteinidir. Toksik sok sendromu ve
mltipl organ yetmezligin (MOY)'de en sik tespit edilen tipler M 1,
3, 12 ve 28'dir. Streptokokkal pirojenik ekzotoksinler AGS'lar tarafin-
dan meydana getirilmektedir. Farkli Gi¢ ayri antijenik sekiller (A, B, C)
tanimlanmistir. Bu toksinler sitotoksiteyi, pirojeniteyi ve endotoksi-
nin letal etkilerini arttirici etki gosterirler. Pirojenik eksotoksin A
(SPEA) ve/veya B (SPEB) agir AGS enfeksiyonlarinin cogunda bulun-
mustur (3). Bu pirojenik ekzotoksinlerin ates, endotoksine duyarlik
artisl, IgM antikor sentezinin baskilanmasi ve siperantijen roli
oynamak gibi 6zellikleri vardir. Bu toksinler T hiicre cevabini uyara-
bilir. Net etki monosit kokenli sitokinlerin (TNF a, IL-1(3, IL-6) ve
lenfokinlerin (TNF {3, IL-2, IFN y) uyarilmasi seklindedir.
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Olgu Sunumlan

Olgu 1

Altmisdort yasinda erkek hasta, yiiziinde ve géziinde ani basla-
yan sislik ve kizariklik sikayeti ile basvurdu. Ozgecmisinde 3 yil 6nce
CABGO operasyonu olan hastanin acil servisteki ilk incelemesinde
genel durumu iyi, suur acik,koopere, viicut 1sisi 37°C, kalp hizi 88/
dakika (ritmik), kan basinci 130/90 mmHg, solunum hizi 24/dakika
olarak ¢lculdi. Sag frontal bolgeden, boynun sag tarafina dogru
uzanan hassas agrih sislik, bilateral periorbital 6dem ve sag gézde
purilan akintt mevcuttu. Diger sistem muayenelerinde herhangi
bir 6zellik yoktu. Hastanin fizik muayenesinden sonra damar yolu
acilarak hemogram, sedimentasyon ve biyokimyasal tetkikleri gon-
derildi. Yara yerinden gram boyama ve yara kiltlrd icin 6rnekler
alindi. Damar yolundan uygun sivi replasmani, imipenem (250 mg),
metil prednizolon (1 mg/kg) ve 2 mL feniramin intravendz olarak
yapildi.

Laboratuvar incelemesinde; beyaz kiire sayimi 29.900/mm?3,
trombosit 188.000/mm3, hemoglobin 13.4 g/dL, INR 1.61, glikoz
155 mg/dL kan Ure nitrojeni 78 mg/dL, kreatinin 2 mg/dL, SGOT
120 U/L, SGPT 61U/L, albumin 3.7 g/dL, Sedimentasyonu 16 mm/
saat, CRP 118mg/L ve Prokalsitonin 51 ng/mL olarak bulundu.
Akintidan yapilan gram boyamasinda bol I16kosit ve gram pozitif kok
gorildi. Mevcut bulgularla hasta sepsis ve periorbital selliilit 6n
tanilariile intaniye, kulak burun bogaz, g6z hastaliklari ve dermatolo-
ji klinikleri ile konsulte edildi. Ayni giin hastanin yuziindeki édem ve
kizarikhgin hizla ilerlemesi ile birlikte solunumunun sikinti gelismesi
Uzerine hasta acil yogum bakim tnitesine alindi. Acil yogun bakim
Unitesindeki takiplerinde hemodinamik durumu bozulan hastaya
%0.9 NaCl ile sivi tedavisi ve dopamin inflizyonuna baslandi. Medikal
tedaviye ragmen progressiv bir sekilde kotiilesen hasta entiibe edile-
rek mekanik ventilatore baglandi. kardiyopulmoner arrest gelisen bir
saat stireyle CPR uygulandi, ancak cevap vermeyince ayni glin exitus
kabul edildi. Hasta exitus olduktan iki gtin sonra cikan kdlturlerinde;
drenaj mayi ve bogaz kiltiiriinde Proteus Urerken, idrar ve kan kiilta-
riinde Greme olmamistir.

Olgu 2

Yetmis yasinda erkek hasta géziinde ani baslayan sislik sikayetiile
basvurdu 6zge¢misinde BPH ve gecirilmis dis protezi vardi. Acil ser-
viste hasta degerlendirildi genel durum iyi suur agik koopere ates
>37°C, kan basinci 110/70 bilateral g6z kapaklarinda sislik, 6dem
hiperemi mevcuttu ve gozlerde pirilan akinti mevcuttu (Resim 1).
Solunum sisteminde bazalde ralleri vardi. Diger sistem muayeneleri
dogaldi. Hasta acil serviste degerlendirildi tam kan, biyokimya, sedi-
mentasyon, CRP gibi enfeksiyon marker bulgulari génderildi yara
yerindeki akintidan gram boyama yapildi. Kiltur alindi, hidrate edildi
tienam, metilprednizolon ve feniramin i.v. olarak yapildi.

Labaratuar tetkiklerinde: WBC: 20.400 CRP: 103 Prokalsitonin:
6.27 PLT: 142.000 Hgb: 14.7 INR: 1.32 Glc: 176 BUN: 51 Kreatinin: 1.66
akintidan yapilan gram boyamada bol I6kosit ve gram (+) kok gérdil-
di. Mevcut bulgularla hasta goz, intaniye, dermatoloji ve kbb ile
konsiilte edildi. Periorbital sellilit 6n tanisi ile tienam 4x500 ve vanko-
misin 2x1 baglandi, intaniye kliniginde yer olmamasi {izerine hasta
acil gbzlemde 1 hafta takip edildi. Mevcut tedavi ile hastada WBC
ikinci glinde 17.000 CRP: 96 Prokalsitonin 2.66'ya geriledi genel duru-
mu dizelen verilen tedavi ile klinik ve labaratuar olarak dramatik
sekilde diizelen hasta intaniye kliniginde yer acildiktan sonra ilgili

klinige yatti tedavisine orada devam edilen hasta 15 giin sonra sifa
ile taburcu edildi.

Tartisma

Streptokoksik TSS herhangi bir streptokoksik infeksiyona bagli
olarak gelisen ani baslangi¢li sok ve organ yetmezligi tablosudur.
Yaygin deri ve yumusak doku infeksiyonu ile birlikte baktereminin
varhgd stafilokoksik toksik sok sendromundan ayiran en 6nemli 6zel-
ligidir (4).

invazif streptekoksik infeksiyonlarin klinik bulgular ¢ok spesifik
degildir. Streptekoksik TSS gelisimi icin risk faktorleri ileri yas, diabet,
alkolizm, boécek sokmasi, laserasyon, yanik gibi penetran ve hema-
tom gibi penetran olmayan travmalardir. Olgularin bir bélimiinde
ates, halsizlik, myalji gibi influenza benzeri semptomlar gériilmekte-
dir, bunu izleyen 24-48 saat icinde gelisen hipotansiyon ile karakteri-
zedir (5). Bazi olgularda streptekoksik TSS'na 6zgii semptom ve bul-
gularin yanisira ani baslangigli sok ve organ yetmezligi tablosu ile
baslar. Olgularin cogunda hastaneye kabulleri sirasinda sok oncesi
evre vardir ve hastalarin yarisinda hipotansiyon 4-8 saat icinde gelisir.
Bizim olgumuzda hastaneye basvuru sirasinda hemodinamik agidan
tamamen stabil iken kabuliinden 3-4 saat sonra nefes darligi ve sok
tablosu gelisti. Hastamizda ani gelisen bu klinik tablo TSS olarak
kabul edildi. Olgumuzda lokalize cilt enfeksiyonu sepsis kaynadi ola-
rak degerlendirildi. %80 vakada lokalize sisme ve eritem gibi yumu-
sak doku enfeksiyonunun klinik bulgular vardir. Bu tablo nekrotizan
fascitis veya sepsise ilerleyebilir. Streptokoksik enfeksiyona bagli
nekrotizan fasiite ait bulgular daha geg gorilir. Mor renkli biller,
esmerimsi renkte deri ve kot koti koku varligi kéti prognoz belirti-
sidir. Streptekoksik TSS'de mortalite %80'dir ve siklikla sok ve solu-
num yetmezligine baglidir (6).

Laboratuvar bulgular spesifik degildir. Baslangictaki laboratuvar
bulgulari sadece I6kositoz varligini gosterir ve notrofillerin erken
formlar, metamyelositler ve myelositler artmistir. Serum kreatinin
diizeyi sikhkla yukselmistir ve vakalarin %40-50'inde hipotansiyon
gelismesinden 6nce ortaya cikar. Hipotansiyon, myoglobuliniiri ve
toksine bagli hemoliz sonucu ortaya ¢ikan hemoglobiniri akut bob-
rek yetmezliginin gelismesine neden olabilirler. Diger gorilen sik
bulgular ise hipoalbuminemi, pozitif kan kiltiirli ve nekrotizan fasci-
tis ve myoziti gosteren serum kreatin kinaz da artisini igerir.
Trombositopeni son dénemde gelisir ve DiC'in en erken bulgusudur.

Resim 1. Olguya ait gelis goriintisi



JAEM 2013; 12: 49-51

Cander et al.
Toxic Shock 51

Hastalarin asil 6liim nedenleri multiorgan yetmezliginin neden oldu-
gu komplikasyonlardir (7, 8).

Sonug

Streptokoklarin neden oldugu TSS adir bir tablodur. Olgumuzda
oldugu gibi yaygin cilt ve yumusak doku enfeksiyonu basvuran has-
talarda ani gelisen sok tablosu durumunda streptekoksik TSS'u diisu-
ndlmelidir. Klinikte cilt ve yumusak doku enfeksiyonu, sok, ARDS ve
bobrek yetmezligi ile iliskili bir bakteriyemi tablosu vardir. Artmis
solunum isi ve hemodinamik instabilite nedeniyle kardiyopulmoner
arrest beklenen bir durumdur. Bu nedenle erken dénemde mekanik
ventilasyon bagslanmali, akciger koruyucu ventilasyon stratejileri
uygulanmali ve diger organ destek tedavileri verilmelidir. Tedaviye
ragmen mortalite %80'dir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemiglerdir.
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