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Toksik Sok Sendromu: 16 Olgunun Degerlendirilmesi

Ali Mert, Ali Dumankar, Fehmi Tabak, Yildinm Aktuglu

Ozet: 1985-1996 yillart arasinda klinigimizde izlenen 16 T§5'In hasta (11 kadn ve 5 erkek, ortalama yag *SD: 49118, siurlar: 20-76),
gerek demografik, klinik ve laboratuvar dzellikleri, gerekse tam ve tedavi yinilnden geriye diniik olarak defierlendirildi. Kadwnlardun 3'1
menstritel yay diinemindeydi. Olgulartmezn klinik ve laboratuvar bulgular:; ateg (% 100), hipotansiyon (% 100), dbkiintii (soyuntulu) (% 100),
mukoza intulimy (% 62,5), btbrek yetersizlifi (% 62.5), keracier tutulumu (% 75), sindirim sistemi tutuluwmu (% 50), kas tutulumu (%o 25),
kardiyopulmoner tutulnm (%o 31), anemi (%o 100), ibkositoz { % §7.5), enzinafili (% 62.5), trombositopeni (Yo 30), hipokalsemi (% 753),
hipoalbiiminemi (% 81), Wkositiiri (% 94), hematiiri (% 62.5) ve proteinilri (% 62.5) idi. Diirt olgu (% 25} erigkinin sannh solunum
sendremunun baskin oldugu inblodan kaybedildi, Olgnlarunzin highirinin hemoliiltiiriinde S.aurens firetilemedi. Dérdiiniin bogaz, 2'sinin
burun, 3tiniin apse drneklerinden metisifine duyarli S.aureus ilrefildi, Hastalarda tant konulana kadar pegen ortanca atey siiresi 18 (6-240}
giin idi, Tan ile birlikte baglandan vankemisin tedavisi, kiiltir ve antibiyogram sonnglarina giire sitrdilrifldil veya degigtivildi. Tilm olgularda
tedavi ile ilk 7 giln iginde atey normale geldi. {i¢ olguda tedaviye kargin ik 2 ay iginde nilksler oldu. Sonug olarak, ates ve difiiz makiiler

eritrodermili Ier elgude TSS dilgliniilmelidir.

Anahtar Stizetikler: Toksik gok sendromu, Staphylococcus aureus, eozingfill, artrit.

Summary: Toxic shock syndrome, Evaluation of 16 coses. Sixteen cases with TSS (1} fenale and 5 male, mean age £ 8D: 49118, range:
20-76) which have been followed in our clinic between 1983-1996 were evaluated in terms of demographic, clinical and laboratory findings, and
diagnostic and therapeutic aspects in a retrospective study. Three women devolaped TSS during their menstrual periods. The most common
clinical and laboratory abnormalities were fever (100%), hypotension {100%), rash with desquamation (100%), mucous membrane hyperemia
(65.5%), renal faiture {62.5%), hepatic. involvement (75%), gastrointestinal invalvement (50%), muscle invadvement (25%), cardiopulmenary
involvement {319), anemia (100%), lewkocytosis (87.5%), eosinophilia (62.5%), thrombocytopenia (30%}, hypocalcemia (75%),
hypoalbuminemia (819}, pyuria (94%), hematuria (62.5%), and proteinuria (62.5%;. Four cases devoloping adult respiratory distress syndrome
died. Methicillin-sensitive S.aireus was isolated from the nine patients (four from throat, twe from nase, three from the abscess), but blnod
cultures of all the patients were negative, The median duration of fever was 18 (6-240) days until the diagnosiy was established. Vancamyein
treatment started at the time of diagnasis were continied or changed according o the resuits of cultures and antibiograms, All patients became
afebrile within 7 days, Three patients had relopses during twa consecutive months afier the episode treated, In conclusion, TSS must have been

considered in every patient with fever and diffuse maculer erythroderma.

Key Words: Toxic shock syndrome, Staphylocaccus aureus, eosinophilia, arthritis.

Girig .

Stafilokoksik toksik yok sendromu (T§S), ilk kez 1978'de
Todd ve arkadaglar (1) tarafindan tammlanmgtr. Tams, T3S 61
ciileri kullamlarak konulmaktadir (Tablo 1) (2). Daha sonra, bu
sendromun, 1927'den beri sporadik bir hastalik olarak bilinen sta-
filokok kizili ile 8zdey oldufiu dilgtintilmistiie. 1980 baglarinda,
poliakrilat ile gok emici hale getirilmiy, intravaginal tamponlarm
kullamima girmesiyle menstriiel TSS olpularimn sayis dorufa
cikmigtir. Bunlann aym yihn sonralannda piyasadan toplanma-
styla da olgu sayisinda tuzhi bir azalma goriilmigtlr. Menstrilel
T5S'nin yilltk insidansi £-5/100 000 ve mortalitesi % 3.3'lir (3).

Bir epidemiyolojik galigmada, 1981 tneesi T3S olgularinn
% 90"windan fazlasimin menstrilel olgular (% 99 tampon kullanan
kadmlar) oldugu, 1983'te menstrilel TSS olgulanmn azalmasty-
la non-menstriiel olanlann % 30'1am gkt bildirilmigtir. Bu ¢a-
Iigmada mortalite erkeklerde daha fazla olmak tizere % 5 olarak
bulunmugtur (4).

Bu sendrom, faj grup I'de bulunan Staphylococcus aure-
us'un Urettigi TSST-1 (enterotoksin F, pirojen ekzotoksin C) (%
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75) ve ayrica enterotoksin B (% 23} ve C (% 2) ile olugmalkita-
dir, Hemokdiltiirlerde tireme saptanmamaktadir (3).

1987'de tummnlanan streptokoksik TS ise A grubu strepto-
koklarin (en stk M tipi 1 ve 3) pirojenik skzotoksin A ve/veya
B'si (eritrojen toksin) ile olugmaktadir (5,6). Tamsinda kendine
bzgl Slghitler kullamlmaktacir {Tablo 2). Kan kiiltiirli, olgularm
% 60'inda pozitiftir, Tedaviye kargin mortalite, nekrotizan fasi-
itle birlikte olan ofgularda % 20-50, myozitli oigularda ise %
80-100'dr (6).

TSS'den sorumlu toksinler siiperantijen gibi davranarak T
lenfositletinden, interl8kin-2 (IL-2), tiimér nekroz fakidri-o
(TNE-t) ve interferon; monositlerden ise IL-1, IL-2 ve TNF-c.
salintmum uysrmaktadir, Bu sitokinler T3S patogenezinden so-
rumludurlar (6). .

Bu caligmada, 1985-1996 tarihleri arasinda izledigimiz 16
TSS olgusunu gerek demografik, klinik ve laboratuvar tzellik-
leri, gerckse lumi ve tedavi ybniinden geriye donilk olarak de-
gerlendirip, literatitr bilgileriyle kargtlagtirarak irdelemeyi ve til-
kemizde T5S'ye dilkat gekmeyi amagladik.

Yintemler

Klinigimize 1985-1996 yillar arasinda yliksek ate§ ve db-
kitntll ile bagvuran, TSS tam Slgiitlerine gore (Tablo 1) tamsi ka-
nulmug 16 TSS olgusy, demografik, klinik ve laboratuvar tizel-
fikler, tam1 ve tedavi yoniinden geriye donitk olarak degierlendi-




P

S —

26 Klimik Derg « Cilt 10, Say:.: [

Tablo 1. Stafilokokslk Tokslk Sok Sendramunun Tam Olgiitleri lerde antibiyotikler, nonsteroid anti-infla-

— mittuar jlaglar ve prednizolon verilmis ol-
Mai6r Olgiitler

1. Ateg: = 38.3°C
2. Sislolik kan basinei: <90 mm Hg
3. Deri dékiintiisi
* Dildz makdler eritrodarmi {ayn lezyon olmaksizin)
* Soyuniu (baglangicindan 1-2 hafta sonra avug ve tabanlarda belirgin)
Mindr Olgitler
1. Sindirim sistemi; Kusma, diyare
2. Kaslar: Myalli, CPK = Nx5
3. Mukozalar: konjunktiva, arofarinks ve vaginaria balirgin hipsremi
4, Bibrek yetmezligi:
« BUN veya kreatinin > Nx2

5. Karacijer:
+ Hepatit
+ Bilirdbin, SGOT ve SGPT > Nx2
6. Hemalolojik: i
+ Trembositopeni < 100 COYmmA
+ Nétrofili = 10.000/mm3
+ Gomak = 1000/mm3
7. MES: Fokal nirelefik bulgu olmaksizin oryantasyon bozukfugu
8. Kardiyopulmener (herhangi biri)
s Akciger grafisinde difdz inflltratlar
« Kalp-pifds oram » 0.50
« Galo sitmil {{ki dinfeylci ile)
» Solunum yelmezlii
9. Dhglanmasi gereken durumfar
+ Kan ve bayin-omurilik sivisi kQitGrlerinin negatif olmasi
* Hiketsiyoz, leplospirez ve kizamik serolojik testierinin negatit olmasi
+ |lag reaksiyon, oloimmiin hastaliklana olmamas:

\Tam: Malérlerin hepsl+mingrlerden en az figi.

mastydi,

Tam ile birlikte baglatilan vankomisin
tedavisi, kilttir ve antibiyogram sonuglarina
gore silrdilriildd veya deigtirildi. Olgular-
mizin higbirinin hemekilltilriinde S.carens
liretilemedi. Dordiiniin bogaz, ikisinin bu-
run, iiclnlin apse Grneklerinden metisiline
duyarlt S.aureas iiretitdi. Titm olgularda te-
davi ile ilk yedi giin iginde atey normale gel-
di. Ug olguda tedaviye kargin ilk iki ay igin-
de nilksler oldu ve atesleri sirasiyla 28, 46,

» Uriner sistem Infeksiyone olmadig halds idrarda 5 |5kosit ve/veya 1 eritrosit ve/vaya 2+ protein 53 piln silrdd.

TS5 tans1 kenulmadan dnce olgulann
12'sine (% 73) defigik antibiyotikler veril-
migti. Olgulardan sekizine sepsis, ikisine
pndmoni n tamsiyla dgiinci kugak sefalos-
porin + aminoglikozid, ikisine Uriner infek-
siyon tamsiyla ofloksasin kullantimugt. Ol-
gulardan Ogiiniin b#brek yetersizlii ami-
noglikozidiere, beginin ddkilnttleri antibi-
yotiklere baglanmigt.

Olgulardan altisina prednizolon, begine
dopasmin, birine immin globlilin (0.2
gr/kg/giln, 6 gin), birine ciddi pansitopenisi
nedeniyle GM-CSF, birine yaygin damarigi
pthtilagma sendromu nedeniyle anti-trom-
bin 1II+hepurin+plazma+trombosit verildi.
Dért olgu (% 25) erigkinin stlantil solunum
/ sendromunun boskin oldugu tablodan kay-

rildi. Killtlir igin tiim hastalanin kan (en az 3 kez), burun, bogaz
ve vagina sUrilntiisii ve ayrica O¢ hastadan apse Srnefi alindi,
Titm olgularda Plusmodium arand1 ve antistreptolizin O titresi-
ne bakildi, Gerekli gériilen olgularda Weil-Felix testi, HBsAg,
anti-ntikleer antikor ve ekokardiyografi istendi. Qlgularin klini-
ge yanrimadan Bnce gegen atey siireleri ve ateg baglangicindan
tant konulana kadar gecen ates stireleri belirlendi. Nedeni bilin-
meyen ates (NBA) tam 8l¢litlerine uyan olgular ve tedavi sonra-
s1 tekrarlayanlar saptand.

Uretilen stafilokoklarm faj tiplendirimi, TSST-1 yapim ve
hasta serumlarmda TSST-1 antikoru arpgtirmalar: yapilamads.

Senuclar

Toplam 16 hastanin 11'i {% 69) kadn, 5'1 (% 31) erkek olup
ortalama yas 49 (20-76) idi. Kadmlardan licil menstrilel dénem-
deydi. Olgularmmzin klinik ve laboratuvar bulgulan Tablo 3'te
tzetlendi. Tim olgularda intermittan tipte ates saptandi. Hasta-
neye kabulilinden nce gegen ortanca ates silresi 7 (3-75) glin idi.
Beg olgu NBA dlgiltlerini kargiliyordu, Ateg baglangicindan ta-
m konulana kadar gecen ates slireleri, en kisa 6 gilin, en uzun 8
ay (ortanca ateg silresi 18 glin) oldu. Olgulardan ikisinde tam
tncesi nifksler saptands. Nitksler saptanan bu olgulardan birinde
tan fncesi sekiz aylik dinemde 21, 14 ve 40 glin stiren ates di-
nemleri oldu ve bu nedenle hastaneye g kez NBA tanisiyla ya-
tirflarak izlendi. Diger olguda ise atey baglangicimin {iglinci
aymda tant konuldu. Bu olgunun ayr! bir §zelligi, atege ek ola-
rak gelip gegici deri dékiintiller, poliartrit ve poliartralji gibi ro-
matolajik yakmmalarm olmasi ve bu nedenle degisik hastane-

dedildi.
Olgulardan fictinin (% 19) Sykiistinden actriti oldugu &gre-
nildi (Tabio 4).

irdeleme

S.aurens insamn (burun 8n delifi mukozasi, nazofarinks,
vaging, aksilla, inguinal ve perineal bdlgeler) normal flora
liyesidir ve burun mukozas: tagiyieiift normal erigkin popillas-
yonda %o 20-40, hastane galigunlarinda % 50-90 oraninda bildi-
rilmigtir (3). Premenopozal kadinlarda menses dig1 vaginal tag-
yicihik orant % 10 iken, menses déneminde hem tagiyrciik ora-
n1 hem de bakteri sayis1 artmaktadir (3), Hastanemizde 1995 (7),
1996 (B) yillannda S.aureus burun tasiyicihk oram ve metisilin
direnci baglikli iki ayn galigmamizda bu oranlar siwasiyla %
33.1 ve % 9.2, % 33.3 ve % 9 olarak bulunmustur. Menstriiel
T§S olgulanmn % 100'Unden, nonmenstriie] olgularin ise %
50'sinden T$ST-1 sorumiu lutulmaktadir (11}. Enterotoksin B,
mensirilasyonla iligkisiz olgutann % 47'sinden tek basina so-
rumly gisteritmektedir (L1}, TSS, ya S.aurens kolonizasyonu
(burun, bofuz, serviks, vaging, perine, gdbek, deri vb.) ya da
stafilokoksik fokal bir infeksiyon (apse, fiironkl, postpartum ya
da bir cerrahi girigime bagh infekte yaralar vb.) sonucu olugabil-
mektedir (9). On altt TSS'l olgumuzun dokuzunda (% 56) me-
tisiline duyarh S.curens (ikisinin burun, dérdilniin bogaz, ligll-
nitn apse trneginden) tiretildi. Uretilen stafilokoldarin faj tiplen-
dirimi ve T3ST-1 araginlmasi yapilamadi.

TS5 olgularmmizin demografik dzellikleri, kiinik ve labo-
ratuvar bulgulan ve bir seri (10) ile kargilagtinimass Tablo 3'te

i
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/ Tablo 2. Streptokoksik Toksik ok Sendromunun Talh
Olgitlert

A. Grup A streptokeklann izolasyonu
1. Infekia olmayan bir odaktan
2 |nfekie bir odakian
B. Klinik belirtiler
1. Hipotansiyan
2. Asafsdakilerden en az bir
, Béhrek tutulumu
. Kpagiilopati
. Karaciger tutuhmu
. Erigkinin stinih solunum sendramu
. Yaygin doku nekeozu (nekrotizan tasiit gibl}
Eritemattz dikanid

Kesin tani: A;+B (142}
Olast tanr: Ay+B (1+2)

o oo OomW

_/

Tablo 3. Tokslk Sok Sendromu Serlierinin Kargilagtiriimas:

Demografik/Klinlk/Laboratuvar Serlmiz Tofte ve Wiillams
Czellikler {n=16) {10) {n=30)
(%) {%)
Cinsiyet 11 %adin, 5 erkek 28 kadin, 2 &rkek
Ortalama Yag (Sinirlar) 49 {20-76) 20 {14-47)
Afes 2 38°C 100 100
Sistolik kan basinci (< 90 mm Hg) 100 100
Dokantd {soyuntulu, kagentil) 100 100
Bag afnsibogaz agns) 100775 £0/80
Konjunktiva/farinks hiperemisi 75/62.5 73/83
Kirmiz: gllek difi 19 47
Kanfiizyon ve ajitasyon 75 50
Kusma/diyare 50 40/80
Myali’CPK yikselmesi 100/50 100/52
Artralj/artrit 100118 60723
Karaciger tutulumu 75 65
Ribrek yetmezIigi 629 61
Kardiyopulmoner tutulum a1 7
Anemifikositoz/eozinnfllt 100/87.5/62.5 5072
Trombositopeni 50 25
Protainfalbiminfalsiyum 62.5/81/75 B81/76/83
Steril pyGri 84 B1
Hematiiri/proteindri 62.5/62.5
Moralite 25 7

riarlama 19 20 J

verildi. 1981 yihna kadar TS olgulanimn % 90'dan fazlasi,
menstrilel dénemde bulunan ve tampon kullanan kedimlard (4).
Bu tarihten glintimiize kadar nonmenstriie] T38' olgularn ora-
m menstritel olgulann azalmasiyla siirekli artnigbr ve bu oran
1983'te % 30'lara ulagmigtir. Olgularimizin 11' (% 69) kadin, 5'i
{% 31) erkek olup ortalama yag 49 (20-76) idi. Kadmlardan {igl
menstrlie] dinemdeydi ve birinde ateg mensesin son giiniinde
baglamigt.

Yapilan bir caliymada T$S'den &len 12 hastanin patolojik
bulgulart (113; [1] tiim olgulann akciger dokusunda yok akcige-
rinin karakteristik bulgusu olan hyalen membran olugumu, [2]
knraciger érneklerinin hepsinde periportal inflamasyon, ve [3]
8'inde akut tibiiler nekroz olarak saptanmustir,

Tlging olan nokta da, normal insankarn gofunda T§ST-1'e
kurg1 antikorlar saptanchifn halde, T$5'i olgularda bu antikorla-
rin yoklugudur (9). Ayrica hastalift gecirenlerin dnemli bir bd-

limlnde giderek yikselen tifrede antikor olugluu halde, bir bo-
litmiinde yeterli dilzeyde TSST-1 amtikorlart olugmamukta ve
bunlarda yinelemeler stk goriilmektedir,

Ekzojen pirajenlerin hem dogrudun hem de sahmmlaring

. neden olduklart endojen pirojenler (1L-1, TNF) aracihg ile hi-

potalsmustaki atey dilzenleme merkezini etkiledikleri ve viicut
11511 ylikselttikleri bilinmektedir (9). Bizim biitin olgularimiz-
du (% 100) titreme ile yiikselen, remitan veya intermitan tipte
yilksek atege rastlandi, Tani konulani kadar gecen ortanca ateg
sliresi 18 (6-240) giin idi. Olgulardan 5'i (% 31) NBA tan Blgiit-
ferini tamamlamgt, Ulagabildifimiz serilerde NBA nedenieri
arasinda TSS'ye rastlayamadik (12). T3S, olgulanimizdan da an-
lagitchg gibi, tani dlgiiflerinin tamamlamadan uzamig ve tekrir-
layan ateglere yol agabilmektedir.

TSS'de hipotansiyon (sistolik basmg < 90 mm Hg) ve bunun
yol aghf doku perfiizyonu bozuklulklar, gelijen organ yelersiz-
likleri 8liimlin baglica nedenidir. T$ST-1'in kapiler endotel hiic-
relerine baglanma yeteneginin gok ylksek oldugunu gbsteren de-
neyler vardir (9). Bu toksin ya dofrudan ya da seigtlathigs med-
yatirler sracihi ile kapiler endotel fonksiyonlarm bozup gecir-
genligini artirdig1, bylece hipotansiyona ve yoka neden oldugu
diigiinitimektedir. Olgularimizin tiimilnde (% 100) geri donil-
siiml{t hipotansiyon gtrilldii ve higbirinin ekstremitelerinde dola-
sim yetersizligine bagh gangren geliymedi. T§S'de hipofinsiyon,
major bulgelardan olmasina kurgin, hipotansiyonun eslik etmedi-
Ei hafif seyirli TSS olgulan bildirilmektedir (13}. 1ki hastumizda
Klinik, radyolojik ve ekokardiyografik kamtlart bulunan, ditiretik
ve kardiyotonik tedavisine yamt veren kalp yetmezlifi geligti.

T$S'de T$ST-1'in T4 lenfositlerini uyarmasi, IL-2 ve gam-
ma interferon salinmas: (1F-y) deri ve mukoza dkilntilerinden
sorurnlu futulmaktadir (9), Olgularimizin timiinde Nikolsky be-
lirtisi-negatif yaygin makiler eritrodermi geklinde dtikilntiler
oldu. Daha sonra bu alanlarda soyuntular gbruldi. Olmeyen ol-
gulartn gopunda, hastah@in geg komplikasyonlanndan olan sag
(2-4 nyda} ve tirnak (3-6 ayda) yenilenmesi saptandi.

TS5 olgulann digkilarinda gizli kun bulunabileceg, ancak
melena olmayacagindan sbz edilmekte ise de (9), hastalarrmiz-
dun iiglinde agik melena, yedisinde (3+) pozitif gizli kan saptan-
di. Ayrica kusma ve diyare %2 50 oraminda belirlendi. ]

T$S'de bitbrek bozukluklarindan, TSST-1'in bbrek endotel
ve epitel hiicrelerinde dogrudan ‘plugturdugu hasarlar ile hipo-
tansiyonun yol agtif1 biibrek iskemisi sorumiu tutufmugtur (9),
Hastalanmzin 10'unda (% 62.5) bitbrek yetmezligine rasthandi.
Ortanca kreatinin klirensi 6 (3-37) ml/dakika idi. Bu olgulann
yurisinda non-oligiirik (idrar, 550-1000 ml/giin), diger yarisinda
oligilrik bisbrek yetmezligi saptandi. Qlgulanmizda steril l8ko-
sitliriye, hematiiriye ve proteintiriye (glinde 200-1000 mg} sira-
siyla % 94, % 62.5 ve % 62.5 granlarinda rastlandz.

TS hastalanin % 70'inde yaymn myalji, kus tetulumunun
kamttart olarak serum CPK dilzeyi yiikselmesi, bazen myoglo-
binemi ve myoglobinilri gorilebilmektedir (9). Olgulanmizin
hepsinde myalji, sekizinde (% 50) 450-5000 Uit arasinda degi-
sen (normali: 25-200 U/It) CPK yilkselmelerine rastland. Ug
hastamiz Bykistinde poliarteit ve poliariralji tammhyordu (Tab-
Io 4). T$S'de sinovit ender bir bulgudur, Soldin ve arkadaglan
(14}, 18 yaginda menstrilasyon giiren ve tampon kuilanan kadin
hastada simetrik poliartritle seyreden bir TSS olgusu hildirmig-
lerdir. Bu olgunun artritleri taburcu olduktan 11 giin sonra geri-
lemigtir. Gertner ve Inman (15) da 3! yagindaki erkelk hastadn
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f Tablo 4. Romatolojik Yakinmalar Olan Olgularin Ozeltikler] \ T§S'i hastalarda fokal ntrolojik
bulgularin egiik etmedigi ajitasyon,

Olgu 1 konfllzyon ve oryantasyon bozuklugu

romatizmal ateg tanist almg.

lizerine yatirtidr,

{44 yag, arkek}
Olgu 3

(22 yag, kadin) - Yatigindan 10 ay 6nee gezicl arrit (el parmaklan, ayak bilej dizlarde) nedeniyle

+ Yahgindan 2 ay 6nce poliartrit (sag ayak biledt, iki diz, el bllekleri ve dirseklerde)+kanh
mik{std tenezmli ishal nedeniyle endoskopi yapimig ve rektumda afiz Olseder
gariilmiig. Blyopsi somvecu nonspesifik kol gefen hastaya romatoloji kiiniginde
salazopirin+ibuprofen baglanmig. Bu ilaglari almakta iken TS klinik tablosu gefigmesi

Qlgu 2 + Yahigindan 8 ay dnce sol dizde artrit+pollartrajiteri olmug.

(72 yag kadin}  « Yafigindan dnceki 2.5 aylk sire iginde gelip geicl deri dokiintleri, pollartrit {el bilsk
eklemler, mefakarpofzlangeal, proksimal interfafangeal ve distal interfalangeal
eklemlerde, diz ve dirsek eklemlerinde gegicl tarzda agn, kizarklk ve sislik) ve

K artraljileri nedeniyle olast ergkinde Still hastali§i dogandlerek prednizolon verilml;./

gibi psigik bozukluklara % 50 oranm-
da rastanmaktadir (9,10). Olgulan-
mizda bu belirti ve bulgular literatilrle
uyumiu bulupdu. Higbirinde kalic
nbrolojik ve psikiyatrik bozukluk gi-
ritimedi, Rosene ve arkadaglan (19),
12 TSS'li olguyu iyilestikten sonra 2-
12 ay arast ndropsikolojik sekel y&-
niinden izlemigler ve altisinda persiste
eden konsantrasyon gitclilgil; bag ajri-
51, yakin -gecmigi hatirlayamama gibi
bulgulara rastlamiglardir, Sekiz hasta-
da elektroensefalografik anormallik-
ler saptanmmgtr, Bu belgulardan stafi-

ageptik artritle birlikte olan bir T$S olgusu bildirmiglerdir. Bu
olguda serum ve sinovyal sivida immlin kompleksler suptanma-
mugttr. Bu bulgu diger ¢caligmalarda da desteklenmigtir (16). Ek-
lem sivisinda 18kosit sayisi 6200/mm3 (98 PNL) bulunmug ve
S.aqureus liretilememigtir. Serumda -C3, sinovyal sivida C3 ve
faktér B (Reiter sendromlu ve romatoid artritli hastalarn gtre)
dilslik bulunmug, C4'te ise dilgme saptanmanmstir. Bu hulgular
T3ST-1"in alterne kompleman yolunu aktive edebilecefini dii-
slindiirmilgtiir,. Bu olguda TSST-1 antikorlarn, normal kontrol
serumlarmna gire daha dilgiik diizeyde hem serumda hem de si-
novyul sivida Western blotting yéntemiyle gosterilmigtir, Fisher
ve arkadaglar1 (17) da TSS'li olguiarin serumda C3'iin diigtk,
C4'itn normal oldufunu gtstermiglerdir. Tofte ve Williams (10),
30 olguluk T3S serilerinde yedi hastada akut artrit saptamaglar-
dir. Alts kadin hastada metakarpofalangenl ve proksimal interfa-
langeal eklemlerde, liglinde her iki dizde, ikisinde metatarsofa-
lungeal ve bag parmak interfalangeal eklemlerde ve birer olguda
el bilefi ve dirsekie artrit saptamiglurdir. Diz sinoviyal sivis: as-
pire edilmis; kéitll milsin pthust, 1000-78 000/mm? aras: 16kosit
say1s1 ile normat kompleman kensantrasyonu bulunmusgtur,

TS5 olgulann otopsisinde, mikrovezikiller yaglanma ve
sentrilobiiler nekrozlar gibi karacifer bulgular: bildirfimigtir
(1B). Olgulann yarisinda serum bilirlibin ve enzim ditzeylerinin
orta derecede yiikselebilecegi yazilmaktadir {(9). Bizim 16 has-
tarmzin 10'unda (% 62.5) % 1.9 myg ile % 27 mg arasinda degi-
sen biliribinem, 12'sitide (% 75) 92- 1350 U/t arasinda deji-
sen ALT ve sekizinde (% 50) ise 200-1860 U/t (normali, < 200
UAlt) arasindla degisen serum alkali fosfataz yilkselmelerine rast-
land1. Hastalim iyilesmesi sirasinda karaciger fonksiyon testle-
ri de dilzeldi.

T§S'de olgulanin % 75'inde trombositopeniye rastlanmakta-
dir (9). Hustalurmizin hepsinde hematokrit degerleri % 13-34
arasinda defigen kronik hastahk anemisine, % 50'sinde trombo-
sitopeniye (30 000-100 000/mm? arasinda) ve % 87.5'inde liko-
sitoza (11 600-44 000/mm3 arasinda) rastlandi. Literatiirde,

. T§5'de eozinofili giirlildilfiine iligkin bir bilgiye rastlayamadik.

Olgulanmizin % 62.5'inde (1300-17 000/mm? arasinda degisen)
eozinofiliye rustlandi, Kaybedilen dért olgudan ikisinde eozino-
fili 1290 ve 6000/mm? olarak saptandy. Birinde ise ciddi pansi-
topeni nedeniyle eozinofil sayisi belirlenemedi. Highir olguda
purpura gérillmedi. Hematolojik defierler hastalifin iyileyme-
siyle diizeldi.

lokoksik toksinin merkezi sinir sisie-
mine dogrudan etkisi soramlu tutulmugtur.

T3S serilerinde hipokalsemi ve hipoalbliminemiye.-sik rast-
lanmaktadir (20,21). Hipoalbiiminemi introvaskiiler bolimden
damuar disina protein kagmasiyla agiklanmaya galigilmaktadir,
Hipokalsemi ise (20,21}, [1] hipoalbliminemi, [2] rabdomyoliz
sonucu serbestleyen fosfatn kalsiyumu baglayip dokulara depo-
lanmasy, [3] pankreatit ve [4] hipomagnezemi {artmig renal ka-
yip sonucu} gibi nedenlere baglanmstr, Olgulanmizin 14'iinde
(% 87.5) 2.3 pr/dl ile 2.8 pr/dl arasinda hipoalbiiminemiye,
12'sinde (% 75) 5 mg/d] ile 7.8 mg/d arasinda degisen hipokal-
semiye rastlandi. Hipoalbilminemi ile hipokalsemi arasindaki
iligki ileri derecede anlami bulundu (p<0.01).

TSS'de tedavi, sokla savagimi, 10-15 glin B-laktamaza days-
nikli antistafilokoksik antibiyotik tedavisi (oksasilin ve nafsilin,
8-10 gr/giin 1V; sefazolin, 3-6 gr/giln IV), varsa fokal apselerin
drenajim ve infekte yaranin debridmanint icermelidir (3,22,23).
Antibiyotiklerin ilk sendroma etkisi yoktur, fakat tekrarlamalar:
{menstriiel olgularm [/3'linde goriilmektedir) azaitmaktadsr,
Tekrarlamalan dnalemenin temel yolu, [1] ilk epizodda parente-
ral antibiyotik tedavisi, [2] vaginal tampon kullanlmasimin ya-
saklanmas1 ve [3] tasiyrcihfin eradikasyonudur. Intravensz
ylksek doz gamma globillin verilmesinin yaran tartigmalidir
{23). Streptokoksik T§S'de penisilin G (24 milyon Ufgtin, Iv) +
klindamisin (3x900 mg/giin, vy veya eritromisin {1 gr/gin, V)
veya seftrinkson (2 gr/giin, 1V) dnerilmektedir. Klindamisin,
toksin yapimin inhibe etmektedir (6). TSS baslangicinin itk lg
glnit iginde kortikosteroid verilmesinin klinik iyilesmeyi hiz-
landwdifin (24) ve T3ST-I tarafindan IL- ] indilksiyonunu inhibe
ettiii glisterilmigtir (25).

Stafilokoksik T$S'de mortalite % 5 dolaymndadir (3,4,23).
Mortalite non-menstriie! kadinlurda ve erkeklerde daha fuzladir,
Streptokoksik TSS'de mortalite daha yliksektir. Erken tedaviye
kargin nekrotizan fasiit ve myozitle birlikie olan T$S'de mortali-
te, sirastyla % 20-50 ve % 80-100 olarak bildirilmistir. ABD ve
Avrupa'da kanda bulunan toksinleri niitralize etmek igin henllz
anti-toksin antikerlar piyasada yoktur, Streptokeksik TSS' iki
olguda intraventz gamma globllin bagarryla kullandmigtir (6).

Olgulanimizin tliimiinden burun, bogaz ve vagina, ticiinfin
apse Brneklerinden kiltlir materyali alindiktan sonra kreatinin
klirensine giire vankomisin bagiandi. Ikisinin burun, dérdiniin
bogaz, {lgiiniin apse Brneklerinden metisiline duyarl1 S.aureus
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{iretildi. Vankomisin tedavisi kiiltiir ve antibiyogram sonuglari-
na gdre slrdiiriidil veya degigtirildi. Ttm olgularda tedavi ile
ilk yedi giin iginde ateg normale geldi. Ug olguda ledaviye kar-
gin ilk iki ay iginde nitksler oldu. Dért olgu (% 23) erigkinin s1-
Janth solunum sendromunun baskin oldugu tablodan kaybedil-
di.

[lkemizde yaymmlansmg T$Si elgulann kesin sayisim bil-
miyoruz. Taramalarimzda saptachgimiz dért ayr1 caligma, 1982
(26), 1989 (22), 1992 {18) ve 1995 (27} yillurinda yayimlanmig
birer olguluk bildirilerdir. Ayrica 1995'te klinigimiz tarafindan,
bu bildirideki olgulardan ilk sekizi, bir seri olarak yayimianmmg-
tir (9).

TSS, septik sok, Kayalik Daglar benekli atesi, leptospiroz,
kizamik, meningokoksemi, streptokoksik kizil, toksik eptdermal
nekroliz, Kawasaki sendromu, erythema multiforme, sistemik
lupus erythematosus, akut romatizmal ateg ve Siill hastuhgy ile
ayinel tantya girmektedir (3,22,23).

Sonug olarak, T3S, klinig son derece zengin bir hastahk
tablosudur, Uzamy ates, gelip gegici deri dokilntilleri ve poliart-
ritten goggw! organ tutulumuna kadar uzanan bir klinige sahiptir.
Buna karsihk filkemizde inamlmayacak kadar az bhildirmigtir.
Bunurt nedeni bilyiik bir olasilikla hastahifin yeterince tanmma-
digidir. Genel olarak yilksek ateg ve lokositoz bir infeksiyon
(sepsis) olarak ditsitntilmekte ve sngaltima genig spektrumiu an-
tibiyotiklerle baglanmaktadir. Ategin 4. ve 3. glinferinde bagla-
yan déik{intiller, antibiyotik allerjisi olarak degerlendirilmekte-
dir. Ure ve kreatin yilkselmesi ise aminoglikozidlerc baglan-
maktadir, Bu sirada gelisen organ tutulumlar ise sepsisin bir
kompliknsyonu olarak nitelendirilmektedir. O halde T$S"yi tani-
mamin yolu, bu sendromu tyi bilmekten ve akla getirmekten ge-
cer. Yoksa kolayca atlanmaktadir.
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