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Giriş

Streptokoksik toksik şok sendromu gram pozitif kok olan A 
grubu streptokokların (AGS) oluşturduğu klinik bir tablodur. 
Genellikle sporadik olarak gözlenen streptokoksik toksik şok send-
romu olgularının zaman zaman huzurevleri, hastane gibi toplu 
yaşanilan ortamalarda salgınlar yaptığı bilinmektedir. 
Streptokokların giriş yolu olguların yaklaşık yarısında farenks, cilt ve 
vajinadır. Etken sıklıkla faranjit, impetigo, erizipel ve lokalize selülit 
gibi yüzeysel deri enfeksiyonlarını da içeren yumuşak doku enfeksi-
yonlarına neden olmaktadır (1, 2). AGS’da M proteini önemli bir 
virulans belirtecidir ve M proteini içermeyen zincirler daha az viru-

landırlar. M proteini fılamentöz bir protein olup, antifagozitos özel-
likleri olan bir hücre membran proteinidir. Toksik şok sendromu ve 
mültipl organ yetmezliğin (MOY)’de en sık tespit edilen tipler M 1, 
3, 12 ve 28’dir. Streptokokkal pirojenik ekzotoksinler AGS’lar tarafın-
dan meydana getirilmektedir. Farklı üç ayrı antijenik şekiller (A, B, C) 
tanımlanmıştır. Bu toksinler sitotoksiteyi, pirojeniteyi ve endotoksi-
nin letal etkilerini arttırıcı etki gösterirler. Pirojenik eksotoksin A 
(SPEA) ve/veya B (SPEB) ağır AGS enfeksiyonlarının çoğunda bulun-
muştur (3). Bu pirojenik ekzotoksinlerin ateş, endotoksine duyarlık 
artışı, IgM antikor sentezinin baskılanması ve süperantijen rolü 
oynamak gibi özellikleri vardır. Bu toksinler T hücre cevabını uyara-
bilir. Net etki monosit kökenli sitokinlerin (TNF α, IL-1β, IL-6) ve 
lenfokinlerin (TNF β, IL-2, IFN γ) uyarılması şeklindedir.

Özet
Streptekoksik toksik şok sendromu (TSS), en sık deriden kaynaklanan bir 
streptekok enfeksiyonunun komplikasyonu sonucu olarak ortaya çıkmaktadır. 
Bu sendrom ateş, hipotansiyon ve çoklu organ yetmezliği ile karakterizedir. 
64 yaşındaki erkek hasta yüzünde ve gözünde ani başlayan şişlik ve kızarıklık 
şikayeti ile başvurdu. Hastada bilateral periorbital ödem, sağ gözde pürülan 
akıntı ve frontal bölgeden başlayıp boynun sağ tarafına yayılan hassas bir şiş-
lik vardı. Akıntıdan yapılan gram boyamasında bol lökosit ve gram pozitif kok 
görüldü. Tedavide antibiyotik, kortikosteroid, solunum ve hemodinamik des-
tek verildi. 70 yaşında erkek hasta gözünde ani başlayan şişlik ve akıntı şikaye-
ti ile başvurdu. Hastanın fizik muayenesinde bilateral kapaklarda şişlik, ödem, 
hiperemi, ile ısı artışı mevcuttu. Akıntıdan yapılan gram boyamada her sahada 
bol lökosit ve gram (+) kok görüldü ve antibiyotik tedavisi verildi. Streptokok-
ların neden olduğu toksik şok sendromu ağır bir tablodur ve acil servislerde 
nadir görülür. Klinik tabloda agresiv yumuşak doku enfeksiyonu, şok, ARDS ve 
böbrek yetmezliği ile ilişkili bir bakteriyemi tablosu vardır. Agresiv  tedaviye 
rağmen mortalite %80’dir. (JAEM 2013; 12: 49-51) 
Anahtar kelimeler: Toksik şok sendromu, streptokok enfeksiyonu, antibiyotik 
tedavisi

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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Olgu Sunumları

Olgu 1
Altmışdört yaşında erkek hasta, yüzünde ve gözünde ani başla-

yan şişlik ve kızarıklık şikayeti ile başvurdu. Özgeçmişinde 3 yıl önce 
CABGO operasyonu olan hastanın acil servisteki ilk incelemesinde 
genel durumu iyi, şuur açık,koopere, vücut ısısı 37°C, kalp hızı 88/
dakika (ritmik), kan basıncı 130/90 mmHg, solunum hızı 24/dakika 
olarak ölçüldü. Sağ frontal bölgeden, boynun sağ tarafına doğru 
uzanan hassas ağrılı şişlik, bilateral periorbital ödem ve sağ gözde 
pürülan akıntı mevcuttu. Diğer sistem muayenelerinde herhangi 
bir özellik yoktu. Hastanın fizik muayenesinden sonra damar yolu 
açılarak hemogram, sedimentasyon ve biyokimyasal tetkikleri gön-
derildi. Yara yerinden gram boyama ve yara kültürü için örnekler 
alındı. Damar yolundan uygun sıvı replasmanı, imipenem (250 mg), 
metil prednizolon (1 mg/kg) ve 2 mL feniramin intravenöz olarak 
yapıldı.

Laboratuvar incelemesinde; beyaz küre sayımı 29.900/mm3, 
trombosit 188.000/mm3, hemoglobin 13.4 g/dL, INR 1.61, glikoz  
155 mg/dL kan üre 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. 
Akıntıdan yapılan gram boyamasında bol lökosit ve gram pozitif kok 
görüldü. Mevcut bulgularla hasta sepsis ve periorbital sellülit ön 
tanıları ile intaniye, kulak burun boğaz, göz hastalıkları ve dermatolo-
ji klinikleri ile konsulte edildi. Aynı gün hastanın yüzündeki ödem ve 
kızarıklığın hızla ilerlemesi ile birlikte solunumunun sıkıntı gelişmesi 
üzerine hasta acil yoğum bakım ünitesine alındı. Acil yoğun bakım 
ünitesindeki takiplerinde hemodinamik durumu bozulan hastaya 
%0.9 NaCl ile sıvı tedavisi ve dopamin infüzyonuna başlandı. Medikal 
tedaviye rağmen progressiv bir şekilde kötüleşen hasta entübe edile-
rek mekanik ventilatöre bağlandı. kardiyopulmoner arrest gelişen bir 
saat süreyle CPR uygulandı, ancak cevap vermeyince aynı gün exitus 
kabul edildi. Hasta exitus olduktan iki gün sonra çıkan kültürlerinde; 
drenaj mayi ve boğaz kültüründe Proteus ürerken, idrar ve kan kültü-
ründe üreme olmamıştır.

Olgu 2
Yetmiş yaşında erkek hasta gözünde ani başlayan şişlik şikayeti ile 

başvurdu özgeçmişinde BPH ve geçirilmiş diş protezi vardı. Acil ser-
viste hasta değerlendirildi genel durum iyi şuur açık koopere ateş 
>37°C, kan basıncı 110/70 bilateral göz kapaklarında şişlik, ödem 
hiperemi mevcuttu ve gözlerde pürülan akıntı mevcuttu (Resim 1). 
Solunum sisteminde bazalde ralleri vardı. Diğer sistem muayeneleri 
doğaldı. Hasta acil serviste değerlendirildi tam kan, biyokimya, sedi-
mentasyon, CRP gibi enfeksiyon marker bulguları gönderildi yara 
yerindeki akıntıdan gram boyama yapıldı. Kültür alındı, hidrate edildi 
tienam, metilprednizolon ve feniramin i.v. olarak yapıldı. 

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 
akıntıdan yapılan gram boyamada bol lökosit ve gram (+) kok görül-
dü. Mevcut bulgularla hasta göz, intaniye, dermatoloji ve kbb ile 
konsülte edildi. Periorbital selülit ön tanısı ile tienam 4x500 ve vanko-
misin 2x1 başlandı, intaniye kliniğinde yer olmaması üzerine hasta 
acil gözlemde 1 hafta takip edildi. Mevcut tedavi ile hastada WBC 
ikinci günde 17.000 CRP: 96 Prokalsitonin 2.66’ya geriledi genel duru-
mu düzelen verilen tedavi ile klinik ve labaratuar olarak dramatik 
şekilde düzelen hasta İntaniye kliniğinde yer açıldıktan sonra ilgili 

kliniğe yattı tedavisine orada devam edilen hasta 15 gün sonra şifa 
ile taburcu edildi.

Tartışma

Streptokoksik TSS herhangi bir streptokoksik infeksiyona bağlı 
olarak gelişen ani başlangıçlı şok ve organ yetmezliği tablosudur. 
Yaygın deri ve yumuşak doku infeksiyonu ile birlikte baktereminin 
varlığı stafilokoksik toksik şok sendromundan ayıran en önemli özel-
liğidir (4). 

İnvazif streptekoksik infeksiyonların klinik bulguları çok spesifik 
değildir. Streptekoksik TSS gelişimi için risk faktörleri ileri yaş, diabet, 
alkolizm, böcek sokması, laserasyon, yanık gibi penetran ve hema-
tom gibi penetran olmayan travmalardır. Olguların bir bölümünde 
ateş, halsizlik, myalji gibi influenza benzeri semptomlar görülmekte-
dir, bunu izleyen 24-48 saat içinde gelişen hipotansiyon ile karakteri-
zedir (5). Bazı olgularda streptekoksik TSS’na özgü semptom ve bul-
guların yanısıra ani başlangıçlı şok ve organ yetmezliği tablosu ile 
başlar. Olguların çoğunda hastaneye kabulleri sırasında şok öncesi 
evre vardır ve hastaların yarısında hipotansiyon 4-8 saat içinde gelişir. 
Bizim olgumuzda hastaneye başvuru sırasında hemodinamik açıdan 
tamamen stabil iken kabulünden 3-4 saat sonra nefes darlığı ve şok 
tablosu gelişti. Hastamızda ani gelişen bu klinik tablo TSS olarak 
kabul edildi. Olgumuzda lokalize cilt enfeksiyonu sepsis kaynağı ola-
rak değerlendirildi. %80 vakada lokalize şişme ve eritem gibi yumu-
şak doku enfeksiyonunun klinik bulguları vardır. Bu tablo nekrotizan 
fascitis veya sepsise ilerleyebilir. Streptokoksik enfeksiyona bağlı 
nekrotizan fasiite ait bulgular daha geç görülür. Mor renkli büller, 
esmerimsi renkte deri ve kötü kötü koku varlığı kötü prognoz belirti-
sidir. Streptekoksik TSS’de mortalite %80’dir ve sıklıkla şok ve solu-
num yetmezliğine bağlıdır (6). 

Laboratuvar bulguları spesifik değildir. Başlangıçtaki laboratuvar 
bulguları sadece lökositoz varlığını gösterir ve notrofillerin erken 
formları, metamyelositler ve myelositler artmıştır. Serum kreatinin 
düzeyi sıklıkla yükselmiştir ve vakaların %40-50’inde hipotansiyon 
gelişmesinden önce ortaya çıkar. Hipotansiyon, myoglobulinüri ve 
toksine bağlı hemoliz sonucu ortaya çıkan hemoglobinüri akut böb-
rek yetmezliğinin gelişmesine neden olabilirler. Diğer görülen sık 
bulgular ise hipoalbuminemi, pozitif kan kültürü ve nekrotizan fasci-
tis ve myoziti gösteren serum kreatin kinaz da artışını içerir. 
Trombositopeni son dönemde gelişir ve DİC’in en erken bulgusudur. 

Resim 1. Olguya ait geliş görüntüsü
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Hastaların asıl ölüm nedenleri multiorgan yetmezliğinin neden oldu-
ğu komplikasyonlardır (7, 8). 

Sonuç

Streptokokların neden olduğu TSS ağır bir tablodur. Olgumuzda 
olduğu gibi yaygın cilt ve yumuşak doku enfeksiyonu başvuran has-
talarda ani gelişen şok tablosu durumunda streptekoksik TSS’u düşü-
nülmelidir. Klinikte cilt ve yumuşak doku enfeksiyonu, şok, ARDS ve 
böbrek yetmezliği ile ilişkili bir bakteriyemi tablosu vardır. Artmış 
solunum işi ve hemodinamik instabilite nedeniyle kardiyopulmoner 
arrest beklenen bir durumdur. Bu nedenle erken dönemde mekanik 
ventilasyon başlanmalı, akciğer koruyucu ventilasyon stratejileri 
uygulanmalı ve diğer organ destek tedavileri verilmelidir. Tedaviye 
rağmen mortalite %80’dir.
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