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Gangrenle Seyreden Bir Invazif Grup A Streptokok
Infeksiyonu Olgusu
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Ozet: Grup A beta-hemolitik streptokoka bagh gelisen streptokoksik gangren, gangrenin nadir goriilen bir seklidir. Genel-
likle altta yatan diyabet veya periferik vaskiiler hastalig1 olanlarda, kiiciik bir travma veya cerrahi sonrasinda gelisir. Burada
15 yudir diabetes mellitus oykiisii olan, diyabetik ayak geligen ve kan kiiltiirlerinde A grubu beta-hemolitik streptokok iireyen,
tedavi sonras: atesi diisen, ancak eksitus olan bir olgu sunulmugtur.

Anahtar Sozciikler: A grubu beta-hemolitik streptokok, streptokoksik gangren.

Summary: Invasive group A streptococcal gangrene. A case report. Streptococcal gangrene is a rare form of gangrene ca-
used by group A streptococci, that usually develops after minor trauma, or surgery, particularly in patients with background of
diabetes and peripheral vascular disease. In this case, group A beta-hemolytic streptococci were isolated in blood cultures from
a patient with diabetic foot who have had diabetes mellitus for 15 years. The patient died even though his temperature deferves-

ced after antimicrobial therapy.
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Giris

Invazif streptokok infeksiyonlar1 son yillarda tiim diinyada
giderek artan siklikta goriilmektedir. Hemolitik streptokoksik
gangren olarak bilinen tip II nekrotizan fasiit, nadir goriilen,
daha ¢ok grup A beta-hemolitik streptokoklarla olusan, morta-
litesi yiiksek bir tablodur (1). Genellikle minor travma, lase-
rasyon veya cerrahi insizyon gibi lokal bir cilt hasari sonrasi
gelisir. Ancak bazi olgularda giris yolu agik degildir. Strepto-
koksik gangren olgularinin cogunda diabetes mellitus ve mik-
sodem gibi altta yatan bir hastalik mevcuttur. Ancak saglikli
bireylerde de, 6zellikle ¢ocuklar ve yaslilarda bu tablo gelise-
bilir. Antibiyotik kullanilmayan olgularda hizli bir seyirle tok-
semi gelisir ve metastatik infeksiyonlardan veya soktan hasta
kaybedilir. Uygun antibiyotik tedavisine ragmen mortalitesi
yiiksek bir hastaliktir (1,2).

Olgu
75 yasinda erkek hasta, konfiizyon ve her iki ayakta yara si-
kayetiyle basvurdugu ve dort giin siireyle yatarak tedavi gordii-
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§ii hastaneden lezyonlarin diizelmemesi, hiler dolgunluk, den-
ge kusuru ve afazi gelismesi lizerine hastanemize sevk edilmis-
ti. Hasta, diyabetik ayak infeksiyonu 6n tanistyla I¢ Hastaliklari
Klinigine yatirildi. Ozgegmisinde 15 yildir diabetes mellitus ve
hipertansiyon hastasi oldugu iki yil nce sag fasyal paralizi ge-
cirdigi tespit edildi. Soygecmisinde 6zellik yoktu.

Yapilan fizik muayenesinde genel durum orta, biling acik,
oryante bulundu. Kooperasyon giicliigii mevcuttu. Ates 38.8
°C, nabiz 100/dakika ve aritmik, TA 180/90 mmHg, solunum
sayisit 36/dakika olarak saptandi. Her iki akciger orta ve alt
zonda inspiratuar raller tespit edilen hastanin aort odaginda be-
lirgin olmak iizere presistolik iifiirlimii mevcuttu. Batin mu-
ayenesinde yaygin hassasiyet ve distansiyon gozlendi. Ekstre-
mite muayenesinde sag tibia 6n yiizde yaygin inflame, nodiiler,
iilsere, yer yer viyolese ve 6demli genis plak goriiniimii ve yi-
ne sag ayak mediyal malleolde 1x1 cm’lik cilt iilserasyonu ve
sol ayak iicilincii ve dordiincii parmak dorsalinde bir adet {ilse-
re lezyon mevcuttu (Resim 1, 2 ve 3).

Laboratuvar incelemesinde, 16kosit 26 600/mm?> (%90.8
notrofil, %3.3 lenfosit, %5.4 monosit), eritrosit sayist 5 270 000/
mm3, hemoglobin: 15.3 gr/dl, Htc %45,5, trombosit 220 000/
mm3, eritrosit sedimentasyon hizi 64 mm/saat, CRP >192
mg/lt bulundu. Biyokimyasal incelemelerinde, glikoz 292
mg/dl, Nat 135 mmol/It, K* 4 mmol/It, AST 196 U/It, ALT 53
U/lt, LDH 446 U/It, CK 5905 U/It, BUN 20 mg/dl, kreatinin
1.9 mg/dl, total protein 7.5 gr/dl, albiimin 3.5 gr/dl bulundu.
Kan gazi incelemesinde ise pH 7.461, PCO, 32.7 mmHg, PO,
58 mmHg, HCO;™ 23 mmol/lt (respiratuar alkaloz) olarak de-
gerlendirildi.

Akciger grafisinde kardiyotorasik indekste artig, mediyas-
tende genisleme ve sag akcigerde daha fazla olmak iizere reti-
kiiler tarzda dansite artis1 tespit edildi. Bilgisayarl1 akciger to-
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aks deviasyonu tespit edilirken, renkli Doppler
ekokardiyaografisinde sol ventrikiil hipertrofisi
gozlendi.

Hastadan alinan ii¢ kan kiiltiiriiniin ikisinde A
grubu beta-hemolitik streptokok iiredi. Disk di-
flizyon yontemiyle yapilan antibiyogramda tetra-
siklin diginda ¢alisilan tiim antibiyotiklere duyar-
11 bulundu. Bu arada hastanin lezyonlarindan ali-
nan yara kiiltiiriinde normal cilt florasi elemanla-
11 tiredi.

Lezyonlardan alinan “punch” biyopsisi 6rne-
ginin patolojik incelemesinde, iizerinde hiperke-
ratoz ve parakeratoz izlenen epidermiste diizles-
me, atrofi, folikiiler plak ile sub-bazal dermal ay-
rilma ile beraber iist dermiste kollajende homoje-

o . nizasyon, perivaskiiler minimal inflamasyon goz-
Resim 1. Sag tibia 6n yiizde yaygin inflame ve édemli gériiniim. lendi.

Diyabetik ayak infeksiyonu 6n tanisiyla am-
pirik olarak seftriakson 2x1 gr/giin baslanan has-
tada, atesin diismemesi ve alinan iki kan kiiltii-
riinde de A grubu beta-hemolitik streptokok iire-
mesi iizerine hastaya ampisilin-sulbaktam 4x1.5
gr IV baglandi. Hastanin almakta oldugu oral an-
tidiyabetik kesilerek 16 U 4x4 regiiler insiilin
basland1 ve kan sekeri regiile edildi. Beyaz kiire
say1s1 mm?>’te 26 600’den, 39 000’e kadar yiikse-
lip en son 30 000’e geriledi. Eritrosit sedimantas-
yon hizi saatte 64 mm’den 131 mm’ye kadar
yiikseldi. Hb 15.3 gr/dl’den 8.26 gr/dl’ye diistii.
Baslangicta respiratuar alkalozu olan hastaya de-
vamli oksijen verilmesine ragmen respiratuar asi-
doz gelisti. Son ii¢ giin icinde atesi diisen hasta-
nin kontrol kan kiiltiirii steril kaldi. Ortopedi ve
plastik cerrahi konsiiltasyonlarinda onerilen giin-
liik yara bakimi ve pansumanlara ragmen infeksi-
Resim 2. Sag tibia 6n yiizde nodiiler ve iilsere goriiniim. yon fasyaya da yayild1 ve nekroz ilerledi. Demar-
kasyon hattinin belirgin oldugu kutandz gangren
gelisti. Ancak hastanin genel durumu ampiitas-
yon i¢in uygun degildi. Tedaviyle hastanin atesi
diismekle birlikte genel durumu kotiilesti. Lez-
yonlarinda gerileme olmayan hasta yatiginin 8.
giinilinde eksitus oldu.

Irdeleme

A grubu beta-hemolitik streptokoklar orofa-
rinks ve deri infeksiyonlar: gibi hafif infeksiyon-
lardan, nekrotizan fasiit, myozit, septisemi, tok-
sik sok sendromu gibi hayat: tehdit eden ciddi in-
feksiyonlara kadar degisen spektrumda hastalik
yapabilen etkenlerdir. 1980°li yillarda tiim diin-
yada, 6liimle sonuglanan invazif grup A beta-he-
molitik streptokok infeksiyonlar1 bildirilmeye
baslandi. Ayrica 1990’11 yillarda grup A beta-he-
molitik streptokoka bagli bakteriyemi olgularin-
mografisi normal olarak degerlendirildi. Alt ekstremite arteri-  da artis oldugu ve bu olgularin genelde yasli, diabetes mellitus
yel ve vendz renkli Doppler ultrasonografisi normal bulundu.  ve periferik damar hastalig1 gibi altta yatan hastalig1 olan kisi-
Elektrokardiyografik incelemede inkomplet sag dal blogu, sag  ler oldugu bildirildi (3,4).

Resim 3. Sag tibia alt ucunda cilt iilserasyonu.
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Son yillarda organ yetmezligi ve sok ile sonlanan invazif
grup A streptokok infeksiyonu sikliginin arttigi gézlenmistir.
Lokal travma, cerrahi insizyon bolgesinde gelisen veya altta
yatan hastalig1 olanlarda (6rnegin diabetes mellitus) grup A
streptokoklarin giris kapisi, deri veya mukozalardir. Strepto-
koksik toksik sok olarak bilinen klinik tablo, %30 mortalite ile
sonuglanmaktadir. 1924 yilinda Meleney tarafindan tanimla-
nan hemolitik streptokok gangreni (nekrotizan fasiit) karakte-
ristik olarak basit bir travma sonrasi1 ya da cerrahi insizyon bol-
gesinde ortaya c¢ikar. Genellikle diabetes mellitus, alkolizm,
immiinosiipresif tedavi ya da periferik vaskiiler hastalik, intra-
venoz ilag bagimliligr gibi altta yatan bir hastalikla birlikte or-
taya ¢cikmasina ragmen, bazen geng saglikli kisilerde de gozle-
nebilir. Olgumuzda da oldugu gibi nekrotizan fasiit gelisen
hastalarin %50’sinde giris kapist belli degildir (1,2).

Ciddi Streptokok Infeksiyonlar1 Calisma Grubu tarafindan
tanimlanan streptokoksik toksik sok sendromu su kriterleri
icermektedir: steril bir bolgeden grup A streptokok izolasyonu,
hipotansiyon ile birlikte bobrek yetmezligi, koagiilopati, kara-
ciger yetmezligi, akut sikintili solunum sendromu (ARDS), je-
neralize eritemat6z dokiintiiler ve yumusak doku nekrozu bul-
gularindan en az ikisinin saptandigi organ yetmezligi (5). Ol-
gumuz kandan izole edilen grup A streptokok, hipotansiyon,
bobrek ve karaciger yetmezligi ile birlikte yumusak doku nek-
rozu bulgulartyla nekrotizan fasiit ile seyreden streptokoksik
toksik sok sendromu olarak degerlendirilmigtir.

Bu mikroorganizmaya bagli hemolitik streptokok gangreni
siklikla ekstremitelerde ve 6zellikle bacaklarda goriilmektedir
(1). Barker ve arkadaglar1 (6)’nin 36 hastay1 iceren serilerinde
lezyonlarin yerlesimi ii¢ hasta hari¢ ekstremiteler ve kalcadir.
Olgumuzda da lezyonlar alt ekstremitede gdzlenmistir.

Streptokoksik gangren olgularinin ¢ogunda bakteriyemi ve
metastatik apse olusumu mevcuttur. Mortalite uygun tedaviye
ragmen oldukca yiiksektir. Hastalarin cogunda kreatin kinaz
(CK) seviyesi muhtemel kas tutulumunun sonucu olarak nor-
malden yliksek bulunmaktadir (2,7). Laboratuvar bulgularinda
l6kositoz, ozellikle sola kayma ve myonekrozu diisiindiiren
spesifik bir bulgu, serum kreatin fosfokinaz ve kreatinde yiik-
selme gozlenmektedir (8). Bizim olgumuzda da oldukca yiik-
sek gozlenen bu deger literatiirle uyumludur.

Nekrotizan fasiit ile birlikte seyreden streptokoksik toksik
sok sendromu tedavisinde antibiyotik uygulamasinin yani sira
cerrahi ve destekleyici tedavi birlikte uygulanmalidir. Spesifik ta-
n1 konuncaya kadar, hizli ve yeterli cerrahi debridman ile tiim
nekrotik dokularin uzaklastirilmasi ve fasyotomi ile birlikte aerop
ve anaerop mikroorganizmalar1 kapsayacak sekilde genis spekt-

rumlu antibiyotik tedavisi (ampisilin/sulbaktam, tikarsilin/klavu-
lanat, piperasilin/tazobaktam veya imipenem gibi) yasam sansini
artirabilir (9). Etkenin grup A streptokok olarak saptandig1 nek-
rotizan fasiit olgularinda in vitro penisilin hassasiyeti bilinmesi-
ne ragmen ampirik olarak genis spektrumlu (klindamisin, ampi-
silin/sulbaktam ve seftriakson) tedavinin baslanabilecegi bildiril-
mistir (8). Olgumuzda da tedavide ampisilin/sulbaktam kullanil-
migtir. Ancak erken tanidaki giicliikler ve tedavideki gecikmeler
nedeniyle mortalitesi hald yiiksektir. Hatta 1924’de Meleney’in
tanimladig1 hastalardaki mortalite %20 iken, giiniimiizde bu oran
%70’lere kadar yiikselmektedir. Bunun olas1 nedenleri arasinda,
altta yatan hastaliklar, ileri yas, major cerrahi girisimler gibi has-
talara ait faktorler olabilecegi gibi; bakterinin kendi viriilansinin
artmis olmasi da sayilabilir (2,3).

Sonug olarak, 6zellikle yasli ve bagisiklik sistemi baskilan-
mig hastalarda, invazif grup A streptokok infeksiyonlar1 ve
gangrenin hatirlanmasinin ve uygun antibiyotik tedavisi ile
birlikte cerrahi tedaviye hizla baglanmasinin, ciddi nekrotizan
fasiitle seyreden streptokoksik toksik sok sendromlu olgular-
da yasam sansini artiracagi agiktir.
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