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tuzbes yasinda, evli, iki cocuklu (sekiz ve on yaslarinda), ev hanimi, Ankara’da
Oya§ayan kadin hasta ates ve yaygin kas-eklem agrisiyla 18 Aralik 2003 Persem-
be giinii saat 13:00’te Biiyiik Acil Poliklinigi'ne basvurdu. Iki giin énce 39.5°C’ye
ulasan atesi olmasi tizerine 6zel bir poliklinige giden hastaya ates distirlicii igne
yapilmis oldugu ve o giin atesi olmayan hastanin ertesi giin atesinin tekrar yiiksel-
digi 6grenildi. Daha 6nceden benzer atesli hastalik tablosu gecirmemis olan has-
tanin Biyiik Acil Poliklinigi'ne geldiginde sikayetlerine hafif bir bogaz agrisi da ek-
lenmisti. Beraberinde bas agrisi, burun akintisi, geniz akintisi, 6ksiiriik, balgam,
nefes darligi, karin agrisi, ishal ve idrarda yanma sikayetleri yoktu.

Hastanin 6zge¢misine yonelik yapilan sorgulamada 12 yil 6énce bobrek tast di-
stirmiis oldugu, sekiz y1l 6nce hepatit A gecirmis oldugu ve rahimdeki miyomlara
bagl fazla kanama nedeniyle alt1 ay kadar demir tedavisi almis oldugu 6grenildi. Ay-
rica, kendisine dis bir merkezde “iltihabi romatizma” tanisinin konmus oldugu, bel
agrilar1 nedeniyle diizensiz araliklarla nonsteroidal antiinflamatuvar ila¢ (NSAII) kul-
landig1 (son alt1 aydir kullanmiyor), giinese hi¢ ¢ikamadigl, ¢iktig1 zaman kisa sii-
re icinde yiiztinde kizarikliklar olustugu belirlendi. Hastanin soyge¢misinde bir
ozellik yoktu. Yapilan fizik muayenede hastanin genel durumu iyi, bilinci acik, ko-
operasyon ve oryantasyonu tamdi. Atesi 39.7°C, nabz1 98/dakika, solunumu
22/dakika, tansiyonu 110/70 mmHg idi. Burun koki ve yanaklardaki hafif hipere-
mi ve orofarengeal hiperemi disinda fizik muayene bulgular: dogaldi. Biiyiik Acil
Poliklinigi'ndeki izlemi sirasinda elde olunan laboratuvar degerleri Tablo 1'de gos-
terilmektedir. Hastadan bogaz kiltiirii ve ti¢ tane kan kualtiir alindi.

19 Aralik 2003 Cuma giinii sa§ omzunda iki, sol ayak sirtinda bir tane 1-2 mm
capli piistiiler lezyon gelistigi ve atesinin distigi gozlendi. Hasta akut tonsillofa-
renjit ve sistemik lupus eritematozis (SLE) 6n tanilari ile ileri tetkik ve tedavi icin
16:30’da infeksiyon hastaliklar tinitesi servisine yatirildi. Hasta serviste degerlen-
dirildiginde vital bulgular1 normal sinirlar i¢indeydi. Hastanin en biiytik yakinma-
s1 tst ve alt ekstremitelerdeki yaygin Kkas agrilar1 idi. Romatolojik hastaliklara yo-
nelik serolojik tetkikler ve karaciger enzimlerindeki yiikselme nedenini aydinlata-
bilmek amactyla kan 6rnekleri alindi. Sag omuzdaki piistiiler lezyondan alinan as-
pirasyon Orneginde gram-pozitif zincir yapan koklar saptandi. Fakat polimorfo-
niikleer 16kositler goriilmediginden sonu¢ kontaminasyon lehine degerlendirildi.

20 Aralik 2003 Cumartesi giinii saat 23:00’te hastada ani hipotermi ve hipotan-
siyon gelisti. Santral venoz kateter takilarak dopamin ve 1,000 mL/saat hizinda
9%0.9 NaCl infiizyonuna baslandi. Kan biyokimyasi prerenal bobrek yetmezligi ve
hipoksik karaciger hasari ile uyumlu idi. Hastaya toplum kokenli sepsis tanisiyla
400 mg siprofloksasin ve 1.2 gram amoksisilin-klavulanik asit tedavileri verildi, sa-
at 00:45’te yogun bakim {initesi (YBU)'ne devredildi. Femoral arter kateterizasyo-
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Tablo 1. Bilyik Acil Poliklinigi ve infeksiyon hastaliklari Unitesindeki izlem sirasinda elde olunan laboratuvar testlerinin sonuglari

Tarih ve saat

Testler 18 Aralik 2003, 13:18 19 Aralik 2003, 14:24 20 Aralik 2003, 23:16 21 Aralik 2003, 00:53
Hemoglobin (g/dL) 1.7 12.2 4.2
Hematokrit (%) 32.5 35.7 12.7
Lokosit (/uL) 9,100 6,000 8,800
Trombosit (/uL) 141,000 110,000 29,000
Sedimentasyon 34 50

Glikoz (mg/dL) 147 204 446 349
BUN (mg/dL) 8.9 17.9 61.2 57.4
Kreatinin (mg/dL) 0.6 0.9 38 3.1
ALT (UL) 56 50 162 120
AST (U/L) 85 77 503 359
ALP (U/L) 39 46 51 88
GGT (U/L) 9 8 5 3
aPTT (saniye) 33.3 105.9
INR 1.50 3.0

nu ile yapilan invaziv arteryel kan basinci dl¢timiinde
kan basincinin 70/40 mmHg (ortalama arteryel kan
basinct 50 mmHg) oldugu gozlendi. Femoral venoz
kateter ile santral venoz basing (SVB) 6l¢imii yapild1.
SVB’si 1 mmHg olarak saptanan hastaya yakin SVB iz-
lemi altinda siv1 (serum fizyolojik) resiisitasyonu yapil-
di. SVB'nin 10-12 mmHg'ya kadar ¢ikarilmasina rag-
men ortalama arteryel kan basincinin 65 mmHg'nin al-
tinda olmasi nedeniyle dopamin 5 pg/kg/dakika infiiz-
yonuna bagland1 ve 20 pg/kg/dakikaya kadar ¢ikildi.
Plazma glikoz diizeyleri yiiksek seyreden hastaya insii-
lin infiizyonu baslandi. Biyokimya tetkiklerinde hipo-
natremi ve hiperkalemisi saptanan, direncli hipotansi-
yon ve hipotermisi olan hastada adrenal yetmezlik
ekarte edilemedigi icin 50 mg intravenoz (IV) prednizo-
lon yapildi. Hasta, saat 02:30’da derin metabolik asidoz
ve solunum yetmezligi nedeniyle elektif olarak entiibe
edildi. Mekanik ventilatore baglanarak izleme devam
edildi. Hipotansiyonun ani gelismesi ve beraberinde
belirgin tasikardisi olmasi nedeniyle kardiyak tampona-
din ekarte edilmesi amaciyla ekokardiyografi yapildi,
patolojik bir bulgu saptanmadi. Giin i¢inde birden bo-
zulan bobrek fonksiyon testleri, hi¢ idrarinin olmama-
st ve karin ici infeksiy6z bir olayin ekarte edilmesi ama-
ctyla abdominal ultrasonografi yapildi. Batinda serbest
siv1 disinda patolojik bulgu saptanmadi. Saat 06:05'te
kardiyak arrest olan hasta kardiyopulmoner resiisitas-
yona yanit vermedi ve saat 06:30’da refrakter septik sok
tablosunda kaybedildi. 22 Aralik 2003 Pazartesi gini
hastanin diger laboratuvar test sonuglar elde edildi
(Tablo 2).

172

Tablo 2. Hastanin 6liimiinden sonra elde olunan diger laboratu-
var testlerinin sonuglari

Test Sonug
C-reaktif protein (mg/dL) 42.0

HBsAg Negatif
Anti-HBc IgM Negatif
Anti-HCV Negatif
EBV-VCA IgM Negatif
Antitoksoplazma IgM Negatif
Antikardiyolipin IgM Negatif
Antikardiyolipin IgG Negatif
Antifosfolipid IgM Negatif
Antifosfolipid 1gG Pozitif
Anti-dsDNA Negatif
Antiniikleer antikor Negatif
Antimitokondriyal antikor Negatif
ENA Negatif

Bogaz kiltlirli

Kan klttiri

TANI ve AYIRICI TANI

Dr. Omriim Uzun

Streptococcus pyogenes

Ug kez S. pyogenes

Hastanin semptom ve bulgularina gore ayirici tani-

da hangi hastaliklan diistinmeliyiz?
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Dr. Giilsen Ozkaya Sahin

Ates, hafif bogaz agrisi, yaygin kas-eklem agrisi ile
gelen bir hastada ilk olarak viral etkenlere bagli tonsil-
lofarenjitler akla gelmelidir. Tonsillofarenjitlerin
%30'unda neden saptanamaz. Etken olgularin %40'1n-
da viriisler, %30"unda da bakterilerdir. Streptococcus pyo-
genes en s1k (%60) izole edilen bakteridir. En sik goriilen
viral etkenler ise rinoviriis, kKoronaviriis, adenoviriis,
herpes simpleks virtisleri, influenza viriisti, koksaki A
viriisii, Epstein-Barr viriis, sitomegaloviriis ve insan im-
miin yetmezlik viriisiidiir. Bu hastada olas: klinik tablo-
yu aciklamaya en yatkin viral etkenler, karaciger enzim-
lerinde de hafif-orta derecede artisa neden olan adeno-
viriis, Epstein-Barr viriis ve sitomegaloviristiir.

Bir akut tonsillofarenjit olgusu ile karsilasildiginda
etkenin S. pyogenes mi yoksa baska bir mikroorganizma
m1 oldugunun ayirt edilmesi ¢ok 6nemlidir. Ctnki S.
pyogenes’e bagli tonsillofarenjitin uygun tedavisi ile
hem stipiiratif (tonsillofarengeal apse, derin boyun in-
feksiyonu, sepsis gibi) hem de nonsiipiiratif komplikas-
yonlar (akut romatizmal ates, glomeriilonefrit) 6nlene-
bilir. Tablo 3’te S. pyogenes’e bagl farenjitin tanisinda
kullanilabilecek klinik ve epidemiyolojik 6zellikler gos-
terilmektedir.

Tabloya gore hastanin sikayetlerinin ani baslangic-
11 olmasi, hastada ates, bogaz agrist ve bulanti olmasi
S. pyogenes lehine; bas agrisi, yama tarzinda eksiida, ag-

Tablo 3. AGBHS farenjitinin tanisinda kullanilabilecek klinik ve
epidemiyolojik ozellikler*

Etyolojik ajanin AGBHS oldugunu diisiindiiren 6zellikler
Ani baslangic
Bogaz agrisi
Ates
Bas agrisi
Bulanti, kusma ve karin agris
Farenks ve tonsillerin inflamasyonu
Yama tarzinda eksiida
Agrili ve biiyiimis anterior servikal lenf bezleri
Yasin 5-15 arasinda olmasi
Olgunun kis veya ilkbaharda goriimesi
Temas oykiisi varlig

Etyolojik ajanin viriis oldugunu diisiindiiren ozellikler
Konjunktivit
Burun akintisi
Oksiiriik
ishal

* 2'nolu kaynaktan alinmistir.
AGBHS: A grubu beta-hemolitik streptokok.
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ril1 ve biiylimiis anterior servikal lenf bezlerinin olma-
masi aleyhine bulgulardir. Ayrica, hastadaki sikayetle-
rin Aralik ayinda gelisti§ini ve hastanin S. pyogenes’in
en yaygin oldugu yas grubunda bulunan iki ¢cocuga da
sahip oldugunu biliyoruz. Ote yandan hastada etkenin
viral oldugunu distindiirecek ozellikler yok.

Fotosensitivite ve malar rasi olan ve “iltihabi roma-
tizma”-artrit?- tanis1 almis olan hastada SLE de ayirici
tanida yer almali. 1997 yilinda giincellenmis 1982 ARC
kriterlerine gore dort kriter pozitifligi ile SLE tanisi ko-
nabiliyor. Bu hastada antifosfolipid I1gG pozitifligi ile
birlikte ti¢ kriter pozitifligi saglaniyor. Gegmisteki ilti-
habi romatizmasi da artrit lehine alinirsa pozitif kriter
sayis1 dorde yiikseliyor.

Dr. Omriim Uzun

Gerek bogaz kultiirii gerekse de kan kultiirii tireme
sonuglarina gore hastanin septik soktan kaybedildigini
biliyoruz. Streptokokal toksik sok-benzeri sendrom
(STSBS)’dan bahsederek hastay: bu zemin iizerinde tek-
rar tartigir misiniz?

Dr. Giilsen Ozkaya Sahin

Gram-pozitif bakterilerden toksik sok sendromu
(TSS) ile birlikte ismi en ¢ok anilan bakterinin Staphylo-
coccus aureus oldugunu ve yiksek ates, refrakter hipo-
tansiyon, ishal, eritroderma, mental konfiizyon ve bob-
rek yetmezligi ile karakterize bu durumun ilk kez 1978
yilinda tanimlandiginmi biliyoruz. 1980’li yillarin so-
nunda S. aureus’a bagli T$S’ye klinik olarak ¢ok benze-
yen ve bu nedenle de toksik sok-benzeri sendrom ola-
rak adlandirilan streptokoklara bagli klinik durum bil-
dirilmeye baslandi. Glintimiizde STSBS'nin prevalansi-
nin 5-10/100,000 oldugu tahmin edilmektedir. STSBS
predispozan herhangi bir risk faktori tasimayan kisiler-
de de goriilebilmesine ragmen 6zellikle uctaki yaslarda
olanlarda, diabetes mellitus, alkol bagimliligi, NSAIl
kullanimi, varisella infeksiyonu ve hasta ile yakin te-
mas Oykisii olan Kkisilerde goriilmektedir. Bu olguda
NSAIl kullaniminin son alt1 aydir olmadigini biliyoruz.
Ayrica, cerrahi girisim ve travma da STSBS’ye yatkinlik
yaratan diger faktorlerdendir.

Hastaligin patogenezinde etkenin virtilans: ve ko-
nak¢inin immiinitesi son derece dnemlidir. Bakterinin
adezyon oOzelliginden ylizeyindeki lipoteikoik asit ve
fibronektin-baglayict protein, invazyon ozelliginden
antifagositik etkinlik gosteren M proteini (6zellikle M-1
ve M-3) sorumludur. Bakteri pirojenik ekzotoksinler sal-
gilayarak ve sitokin sentezini indiikleyerek sok tablosu-
nun ortaya ¢ikmasina neden olur. Invaziv streptokokal
infeksiyon gelisen konakgcilarda tipe spesifik immiinite-
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de ve retikiiloendotelyal sistemdeki nonspesifik klerens
mekanizmalarinda bazi defektler oldugu gosterilmistir.

STSBS'nin klinik seyri {i¢ faza ayrilabilir. Birinci faz-
da hastada ates, halsizlik, bitkinlik, miyalji, bulanti,
kusma ve ishalle karakterize grip benzeri bir tablo ha-
kimdir. Ikinci fazda tasikardi, takipne, persistan ates ve
nekrotizan fasiit ve miyonekroz varsa o kas bolgesine
lokalize ciddi miyalji vardir. Ugiincii fazda ani sok ve
organ yetmezligi gelisir. Birinci fazla son faz arasindaki
siire genellikle 24-48 saattir. Laboratuvar testleri genel-
likle tanida yardimci degildir. Lokosit say1s1 siklikla nor-
mal sinirlar icindedir. Genellikle serum kreatinini ytik-
sektir. Serum albumin ve kalsiyum diizeyleri baslangic-
ta hafif disiik olabilir, kapiller sizint1 sendromu ilerle-
dikce bu disiis daha da belirginlesir. Trombositopeni
dissemine koagiilopatinin ilk bulgusudur fakat, ancak
hastaligin ileri donemlerinde bu bulgu saptanir. Tablo
4’te STSBS'nin tani kriterleri gosterilmektedir.

Hasta kiltiir tiremeleri sonuclar goz 6niine alina-
rak yeniden degerlendirildiginde Biiytik Acil Poliklini-
gi‘ne basvurusu sirasinda ates, halsizlik, miyalji ve bu-
lant1 ile karakterize birinci fazda (grip benzeri tablo) ol-
dugunu soOyleyebiliriz. Hastanin geldiginde bakilan
kan tetkiklerinde hafif bir trombositopenisi, normalin
ust simirinda INR yiiksekligi ve karaciger fonksiyon
testlerinde hafif-orta derecede bir bozulmasi vardi. Bu
tablo viral {ist solunum yolu infeksiyonlarinda siklikla
gordigumiiz bir durum. Hastanin ertesi glin atesinin
diismesi ve genel durumunun iyi olmasi nedeniyle
hastada bateriyel infeksiyon ihtimalinden uzaklasildi
ve viral etkenler ya da romatolojik hastaliklar 6n plan-

Tablo 4. Streptokokal toksik sok-benzeri sendromun tani kriterleri*

da diisiiniilmeye baslandi. Streptokoklarin normal cilt
florasinin bir parcasi oldugu bilindiginden omuzdaki
ptistiilden alinan yayma Orneginde notrofil olmaksizin
gram-pozitif zincir yapan koklarin goriilmesi kontami-
nasyon lehine degerlendirildi. Fakat bir sonraki giin
hastada aniden hipotansiyon ve hipotermi gelisti, has-
ta ikinci faz1 atlayarak hizla ticlincii faza gecti. Ancak
bu dénemde hastada bakteriyel bir infeksiyona yonelik
septik sok tablosu ile kars1 karsiya kalindig1 diistiniile-
rek ampirik olarak sulbaktam-ampisilin ve siprofloksa-
sin tedavileri baslandi. Mortalitenin %80-90 oldugu
ST$BS nedeniyle hasta tedavi baslandiktan kisa bir sii-
re sonra kaybedildi.

Dr. Omriim Uzun

Akut tonsillofarenjit tanisi alan bir hastaya giincel
bilgiler 1s1§1nda yaklasim nasil olmalidir?

Dr. Giilsen Ozkaya Sahin

Akut tonsillofarenjiti olan hastalara CID 2002 kila-
vuzuna gore bogaz kiltiri veya hizli antijen testi ile
S. pyogenes varlig1 gosterildiginde antibiyotik verilmesi
onerilmekte, ancak yiiksek klinik ve epidemiyolojik ka-
nit varliginda test sonuglar1 beklenmeden tedaviye bas-
lanabilecegi belirtilmektedir. Bu hastada infeksiyon
hastaliklar tinitesi servisine yattig1 donemden itibaren
atesinin olmadigi, bogaz agrisinin ¢ok azalmis oldugu
ve en dnemli sikayetinin yaygin kas agrilari oldugu goz-
lendiginden hastada kiiltiir sonuglarinin beklenmesi
planlanmis, hastadaki hastalik tablosunun 6ncelikle ro-

. Grup A streptokokun (Streptococcus pyogenes) izole edilmesi

A. Normalde steril olan bir alandan (kan; serebrospinal, plevral veya peritoneal sivi; doku biyopsisi; cerrahi yara gibi)

B. Steril olmayan bir alandan (bogaz, balgam, vajen, yiizeyel cilt lezyonu gibi)

Il. Hastalik ciddiyetinin klinik bulgulari
A. Hipotansiyon: Sistolik kan basincinin <90 mmHg olmasi
ve
B. Asagidaki bulgulardan iki veya daha fazlasi

1. Bobrek yetmezligi: Serum kreatinin diizeyinin > 2 mg/dL veya normalin st sinirinin iki kat dstiinde olmasi

2. Koagiilopati: Trombosit sayisinin < 100,000/mm3 olmasi veya uzamis pihtilasma zamani, diisiik fibrinojen diizeyi ve fibrin degradas-
yon Uriinlerinin varlgi ile karakterize dissemine intravaskiler koagtilasyon tablosu

3. Karaciger etkilenmesi: AST, ALT veya total bilirubin diizeylerinde normalin iki kat tstlinde artis olmasi

4. Akut baslangich diftiz pulmoner infiltratlar ve hipoksemi ile karakterize eriskin respiratuar distres sendromu

5. Deskuamasyona gidebilen yaygin eritematoz makiiler dokiintii

6. Nekrotizan fasiit, miyozit veya gangren dahil olmak iizere yumusak doku nekrozu

* Kriter IA ve IlI'yi (A ve B) karsilayan olgularda tani kesindir. Kriter IB ve II'yi (A ve B) karsilayan olgularda, baska bir neden veya hastalik saptanamamissa,

tani olasidir.
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matolojik ve/veya viral nedenlerden kaynaklandig: di-
stinilmistiir.

Dr. Omriim Uzun

ST$BS'nin uygun tedaviye ragmen mortalitesinin
cok yiiksek oldugunu biliyoruz. Bununla birlikte bu
sendromun tanisinin erken konup tedavisinin erken
baslanmasina yonelik gerek klinik gerekse de laboratu-
var tetkikleri agisindan dikkati ¢ekmek istediginiz
onemli ipuclar1 var mi1?

Dr. Giilsen Ozkaya Sahin

Kis doneminde akut tonsillofarenjit ve yaygin kas
agrist ile gelen, S. pyogenes infeksiyonu a¢isindan risk al-
tinda aile tiyesi olan bir hastada, trombositopeni, INR
ylksekligi ve ALT, AST yiiksekligi varliginda aksi ispat
edilene kadar S. pyogenes infeksiyonu diistiniilmeli, hiz-
la antibiyotik tedavisine baglanmali ve hasta septik sok
acisindan yakin gozlem altinda tutulmalidir.

Dr. Omriim Uzun

STSBS'nin tedavisinde ilk secenek antibiyotik han-
gisidir?

Dr. Giilsen Ozkaya Sahin

Baslangicta septik sok varliginda genis spektrumlu
antibiyotik kombinasyonlar1 kullanilmalidir. Etkenin
streptokok oldugu gosterildiginde ise ilk secenek klin-
damisin, ikinci secenek ise yiiksek doz penisilindir. Bu
oneri asagida belirtilen kanitlara dayandiriimistir:

1. Tim grup A streptokok suslarinin penisilinlere
duyarli oldugu bilinmektedir.

2. Klindamisin direncinin %5’in altinda oldugu bi-
linmektedir.

3. Nekrotizan fasiit ve miyonekroz deneysel model-
lerinde klindamisinin penisilinden daha etkin oldugu
gozlenmistir.

4. Grup A streptokoklarin sabit-fazdaki ¢ogalmalari
sirasinda penisilin baglayici protein ekspresyonlari ol-
mamaktadir, bu nedenle bakteri ylikiiniin fazla oldugu
agir derin doku infeksiyonlarinda penisilinler etkisiz
olabilir.

5. Klindamisin grup A streptokoklarin ekzotoksin ve
M proteini yapimlarini baskilar.

6. Klindamisinin yarilanma 6mrii daha uzundur.

7. Klindamisin insan mononiikleer hiicrelerinden
sitokin saliverilmesini inhibe eder.

Bu olguda septik sok nedeniyle genis spektrumlu
kombine tedavi baslanmis fakat bakterinin izolasyo-
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nundan once hasta kaybedildiginden klindamisin teda-
visine gecilememistir.

Dr. Omriim Uzun

Hasta septik sok tablosunda kaybedildikten sonra
otopsisi yapildi. Otopsideki bulgulariniz nedir?

Dr. Arzu Sungur

Otopsi yapilan olgu yaklasik 1.60-1.70 cm boyunda,
beslenmesi iyi, belirgin rigor mortis gosteren kadin ce-
settir. Cilt soluk goriiniimde, ekstremiteler IV girisimle-
re bagli cok sayida ekimoz alanlar icermektedir.

I¢ organ incelemelerinde; akcigerler amfizemato go-
rintimde ve fokal antrakotik odaklar icermektedir. Kalp
320 gram agirlikta, mitral kapak yiizeyinde ancak fik-
sasyon sonrast biiytite¢ altinda secilebilen belirsiz dii-
zensizlik mevcut, epikardiyal yiizeyler diizgiin ve par-
laktir (Resim 1). Sag ve sol ventrikillerin serbest duvar-
lar1 sirasiyla 1.5 ve 0.6 cm kalinlikta, minimal miyokar-
diyal hipertrofi mevcuttur. Cikan aorta, koroner arter
orifisleri cevresinde ve abdominal aortada cizgisel ate-
rosklerotik degisiklikler dikkati cekmistir.

Kardiyopulmoner sistemin mikroskobik inceleme-
sinde ise akcigerlerde antrakoz odaklarinin yani sira pe-
riferal amfizem ve fokal atelektazi izlenmis, bu degisik-
liklerin mekanik ventilasyona bagli olabilecegi diisi-
niilmiistiir. Ozellikle kalp ve akcigerler cevresinden ali-
nan kesitlerde kiiciik damarlarda yaygin septik ve fibri-
noz embolilerin varlig1 dikkati ¢ekmistir.

Kalpte endokardit, miyokardit ve perikarditin birlik-
teligi ile karakterize pankardit tablosu izlenmistir. Mit-
ral valvde fibrinoid dejenerasyonun yani sira makros-
kopide diizensizlik olarak tanimlanan alanlarda akut il-
tihabi hiicre infiltrasyonu ve fibrin eksiidasyonu ile ka-
rakterize fibrinopiiriilan iltihap goriilmistiir (Resim 2).
Miyokarddan alinan 6rneklerde mikst iltihabi hiicre in-
filtrasyonu odaklar1 ve miyokard nekrozunun da eslik
ettigi yerel mikroapse odaklar1 ve cevrelerinde yaygin
olarak cizgili kas lifi dejenerasyonu dikkati cekmistir
(Resim 3). Perikardda da benzer sekilde iltihabi hiicre
infiltrasyonu varlig1 izlenmistir. Kalpten alinan bu 6r-
neklere uygulanan Gram boyamasinda miyokard ve en-
dokarddaki lezyonlarda gram-pozitif kok kiimeleri sap-
tanmistir (Resim 4).

Gastrointestinal sistem, mide mukozasi, izlenen
yaygin cizgisel ve noktasal petesi/erozyon odaklari
(stres tlserleri) disinda dogal goriintimdedir. Karaci-
ger, mikroskobik incelemede saptanan mikrovezikiiler
yagli degisime bagli olarak siskin ve hafif sar1 renkte
ve sol lob 6n yiizitinde mikroskopide hemanjiyom ol-
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dit (B).

Resim 3. Miyokard icerisinde miyokard dejenerasyonunun eglik ettidi iltihabi hiicre infiltrasyonu (A) ve santralinde nekroz ile karakterize mik-
roapse (B) odaklari.
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Resim 4. Gram boyasiyla endokarda ylzeyindeki gram-pozitif
koklar.

dugu saptanan 0.5 cm ¢apta mor renkte lezyon icer-
mektedir.

Her iki bobrek dis yiizeyleri ve korteks kesit yiizeyin-
de saptanan milimetrik, gri-kirmizi renkli lezyonlarin
mikroskobik incelemede mikroapse odaklari oldugu go-
rilmistir.

Bu bulgularin, hastanin kan ve bogaz kiilttirlerinde
A grubu beta-hemolitik streptokok (AGBHS) iiredigi de
goz oniine alindiginda, AGBHS’ye bagli bir pankarditi
yansittigr disintlmastir.

Otopsi bulgularimiz1 6zetlersek;
1. AGBHS infeksiyonu, klinik-patolojik:

a. Septik ve fibrin6z emboliler, kalp ve akcigerler
(ozellikle),

b. Pankardit (yaygin ve apse ve nekroz odaklari ice-
ren),

c. Mikroapse odaklari, her iki bobrek,

d. Petesial kanama ve erozyonlar (strese ikincil), mi-
de mukozasi,

2. Minimal aterosklerotik degisiklikler, aorta ve ko-
roner arterler,

3. Minimal yagh degisme ve hemanjiyom (0.5 cm
capta), sol lob tst yiizi.
Dr. Omriim Uzun

Hastanin oliim nedeni nedir?

Dr. Arzu Sungur

Yaygin apse odaklar1 ve nekroz iceren pankardit di-
yebiliriz. Heniiz fibrozis ve hipertrofinin eslik etmemis
oldugu “aktif miyokardit” tablosu makroskobik olarak
normal goriinen kalplerde mikroskobik incelemede kar-
simiza ¢ikabilecek ve ani 6liime neden olabilecek bir pa-
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tolojidir. Aktif miyokardit 6liimciil ventrikiiler aritmiler-
le komplike olabilir ve hizli ilerleyen bir hastalik olabi-
leceginden kalp kasi hipertrofiye olmamus olabilir [5].

TARTISMA

Ani 6liimlerin biiyiik ¢cogunlugu sinirh sayida me-
kanizmayla olusur. Bunlarin basinda hemoraji, sepsis
ve iskemi/aritmi gelir. Makroskobik bulgularin ipucu
vermedigi durumlardan sadece mikroskobik inceleme
ile nedene yonelik ¢ok az ek bilgi elde edilebilir. Oliim
nedeninin sepsis oldugu durumlarda bazen pozitif bir
kan kiiltiirii otopsi sonrasi elde edilen tek anlamli bul-
gudur [5].

Kardiyovaskiiler sistem ani 6lim nedenlerinden en
cok sorumlu olan sistemdir [5]. Bu durumda makrosko-
bik bulgular siklikla 6liim nedenine dair énemli ipucla-
rt verir (kardiyak hipertrofi, kardiyovaskiiler malfor-
masyonlar, iskemik kalp hastalif1 ve infektif endokar-
ditte oldugu gibi). Ancak bizim hastamizda da oldugu
gibi baz1 durumlarda kalp makroskobik olarak belirgin
patoloji icermemektedir. Hentiz fibrozis ve hipertrofi-
nin eslik etmemis oldugu “aktif miyokardit” tablosu
makroskobik olarak normal goriinen kalplerde mikros-
kobik incelemede karsimiza c¢ikabilecek ve ani Oliime
neden olabilecek bir patolojidir. Aktif miyokardit 6liim-
cil ventrikiiler aritmilerle komplike olabilir ve hizli
ilerleyen bir hastalik olabileceginden kalp kasi1 hipertro-
fiye olmamis olabilir [5].

Miyokardit tanisi icin miyokard nekrozu veya deje-
nerasyonuna eslik eden, genellikle de lenfositik, ancak
zaman zaman polimorfoniikleer 16kositlerin de eslik et-
tigi inflamatuvar hiicre infiltrasyonu gerekmektedir.
Miyokarditin etyolojisi viral, bakteriyel, fungal veya pa-
raziter (Chagas hastalig1 ve 6zellikle AIDS hastalarinda
gorlilen toksoplazmozis gibi) olabildigi gibi kollajen
vaskiiler hastaliklara (6zellikle romatizmal ates), ilaca,
radyasyona, Whipple hastali§ina veya transplant rejek-
siyonuna bagli olabilir. Histopatolojik bulgular etyolo-
jiye spesifik olmayip tiim durumlarda benzerdir ve spe-
sifik nedenin belirlenmesi ancak 6zel boyalarla etken
mikroorganizmanin karakterizasyonu ve/veya klinik
bulgularin yardimiyla olur [6].

Hastamizda pankardit ve streptokok infeksiyonu ile
iligkili ani 6lim ve mikroskobik bulgular goz oniine
alindiginda aktif miyokarditin yani sira ayirict tanida
akut romatizmal ates de akla getirebilir. Akut romatiz-
mal atesin erken doénemlerinde heniiz patogonomik
olan Achoff nodiilleri olusmadan 6nce histolojik olarak
bizim vakamiza benzer sekilde sadece fibrinoid dejene-
rasyon ve buna eslik eden mikst inflamatuvar hiticre re-
aksiyonu goriilebilir [7]. Ancak bizim hastamizdaki bul-
gularin aksine akut romatizmal ates grup A streptokok-
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lara

kars1 bir hipersensitivite reaksiyonu oldugundan

streptokok infeksiyonundan genellikle iki-ii¢ hafta son-
ra gelisir ve akut romatizmal ateste kalp lezyonlarina
streptokok mikroorganizmalari eslik etmez [7].
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