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ÖZET 
An sokmasma /ıağlı olarak lokal reaksiyonlardan anaf
laklik şoka kadar değişen klinik laiJ/olar m·1aya çıkabil

mekledir. Kareliyak lroponin T(cTnT) miyokardiyal hasa
rm duyarlı ve özgül bir belirrecidir. An sokmasına ba,~lı 

krealininfosjokinaz (CPK) ve krealininfosfokinaz - miyo
kard bandı (CPK-MB) düzeylerinde arllŞIII olduğu bildi
rilmesine rağmen, cTnT düzeylerinin anlamlı plazma kon
sanlrasyonu seviyesine ulaşllğma dair lileraliir kayd11ıa 
rasllamlmamışlır. An zelıirindeki bazı maddelerin direki 
nıiyokardiyal 1oksisireye sebep olduğunu diişiindiiğiimiiz 
olgumuz, an sokmasına bağlı cTnT yüksekliği sapianan 
ilk olgudur. Türk Kardiyol Dem Arş 2002; 30:452-454 

A11alıtar kelime/er: An sokması , Troponin T, Miyokardi
yalloksisile 

Türkiye'd e aneılığın g iderek artmasıyla arı sokması 

olguları önemli bir ha lk sağlığı problemi ha line gel

miştir (1)_ Arı sokmasına bağlı loka l reaksiyonlardan 

anafl aktik şoka kadar değişen k li nik tablo la r ortaya 

ç ıkabilmektedir. Nadir rastlanan tablo la rdan b iri de 

miyokard e nfarktüsüdür (2)_ B u olguların bir kısmın

da korone r a rte rler anjiyog rafik olarak norma l bulu

nabilmektedir (3-12). Değişik türde akrep ve yılan 

sokmalarında da miyokardium e tkile nebilmekte; 

EKG'de S T değiş iklikleri veya bradikardi (atrio

ventriküle r blokla r dahil) görülebilmektedir. Yılan 

sokmasına bağlı o la rak miyokardiyal hasarın duyarlı 

ve özgül bir beli rteci o la n kardiyak troponin 

T(cTnT) düzeyle ri pozitifleşebil mektedir {13)_ Daha 

önce arı sokmasına bağlı kreatininfosfokinaz (CPK) 

ve kreatininfosfokinaz - miyokard band ı (CPK-MB) 

düzeylerinde artışın olduğu bildirilmesine rağmen , 

cTnT düzeylerinin anlamlı plazma konsantras yonu 

seviyesine ulaştığına dair literatür kaydına rastlan ıl

mamıştır ( 1 1, 14). 
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OLGUSUNUMU 

Bizim olgumu z çok sayıda baları s ı sokmasıyla gelen 
(200'ün üzerinde) 59 yaşında erkek has tadır. Olaydan yak
laş ı k I 2 saat sonra acil servise başvuran hasta anjionörotik 
ödem tablosuyla hastaneye yatırı ldı. Hastanın göğüs ağrıs ı 
mevcut değildi. 

Fizik muayenesinde kan bas ınc ı I 50/80 mmHg, nabız 80 
atı m/dk, solunum say ıs ı 22/dk ve vücut ı s ıs ı 37. I 0 id i. An
jionörotik ödem tablosu mevcuttu , larinks ödemliydi. So
lunum s ıkıntıs ı mevcuttu ve daha çok baş bölgesinde ol
mak üzere ciltte arı sokmasına bağlı yaygın lczyonlar var
dı. Kalp muayenesinde S4 duyuldu. Akciğerde ekspiryum 
hafif uzundu, karaciğer ve dalak palpe edilemedi. Öy
küsünde 4 yı ldır hipertansiyon, 1/ı paket /gün 30 yıll ı k si
gara içicisi ve geçirilmi ş tü berküloz öyküsü mevcutttı. 
Koroner arter hastalığı için aile hikayesi ve diabetes nıelli
tusu yoktu. 

Hastanın laboratuar bulgularında CPK: 29637 U/1, CPK
MB fraksiyonu: 626 U/1, AST: 852 U/1 , ALT: 196 U/1 , 
LDH: 1902 U/1 idi. Takiplerindeki enzim değerler i düşme
ye başladı ve bir hafta sonra normal sınırlarına indi . Ölçü
len cT nT değerleri pozitif bulundu (0. I 7- 0.2 I ng/ml). Ta
k ipte ölçülen cTnT değerleri birinci haftanın sonunda ne
gatifleşti . Total bilirübin ve direkt bi lirübin değeri I .5 10.5 
mg/di idi. Hemoglobin değeri 15.2gr/dl idi. Beyazküre de
ğerlerinde nötrofillerdeki art ış belirgin olmak üzere 
I 7600/mın3 değerine kadar yükseldi, 1 O.gün sonunda 
I O.OOO/ının3 değerine düştü.Trombosit sayıs ı 25 I .OOO/mın3 
idi. Sedimentasyon hı zı başl angıçta 2 mm/saat iken 
38mm/saat'e yükseldi. Hastanın total kolesterol , trigliserid, 
HDL ve LDL değerleri normal sını rlarda idi. idrarda 
"stick" ile !(+) proteinüri, 1-2 granüler si lendir saptandı ve 
bu bulgular tedavi tamamlandığında kayboldu. BUN: 17-
14mg/dl, kreatinin: I .0-0.7mg/dl değerlerindeydi ve idrar 
çı k ış ı yaklaş ık 2500 ml/gün kadard ı. 

Olgumuzun klinik seyrinde hipotansiyon gelişmedi. Daha 
önceden hipertansir olan hastanın kan basıncımn yüksek 
seyretmesi üzerine nitrat ve ACE- inhibitörü tedavisi baş
landı ve kan basıncı regüle edildi . Anjionörotik ödem tab
losu için sistemik antihistaminik, subkütan adrenalin baş

l andı ve tek doz 75 mg prednisolon uygulandı. Anj ioödem 
bulgularının tamamen gerilemesi üzerine sadece antihista
minik ve deri lezyonları için lokal yaş pansurnan ve ant ibi
yotikli kreın ile tedavisine devam edildi . 

Hastanın acil serviste çeki len EKG'sinde normal sinüs rit
minde, hız 80 /dk, sol aks ı mevcuttu; V I-V3 derivasyonla-
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rı nda ST segment elevasyonu V 4- V6, D 1-a VL derivas
yonları nda ST depresyonu, 02-03-aVF'de T dalgasında 
düzleşmc mevcut tu (Şekil 1 ). Ancak hastanın göğüs ağrısı 
yakınması yoktu. Hastanın nitrat infüzyonu sonrasında çe
kilen EKG'sinde V 1- V3 derivas yonlarındaki ST elevasyo
nu nonnal düzeye indi,D 1- aVL ve V4-V6 daki T dalgaları 
negati fleşti, inferior derivasyonlardaki T dalgaları pozitif 
olarak belirginleşti (Şekil 2). Takip EKG'lerinde kısa süre
li ST değişiklikleri oldu. Göğüs ağrısı olmadığı için ve 
EKG'deki akut miyo kard enfarktüsü ile uyumlu o labilecek 
bulgular normale dönmesi nedeniyle hastaya trombolitik 
tedavi verilmesi düşünülmedi. Hastanın bir hafta boyunca 
çeki len EKG'lerinde patolojik sayılabilecek bulgular kay
boldu.Yapılan ekokardiografik değerlendirmesinde bölge
sel hareket bozukluğu izlcnmedi, sol ventrikül hipertrofısi 
ve kapak lezyonu saptanmadı. Sol ventrikül diastolik fonk
siyon bozukluğu mevcuttu. Genel durumu düzeldikten 
sonra yapılan koroner anjiografik incelemesinde normal 
koroner arterler ve normal sol ventrikül fonksiyonları tes
pit edildi. Sol ventrikül diyastol sonu basıncı 10 mmHg 
olarak bulundu. 

TARTIŞMA 

Arı sokmas ı olgularının klinik seyrinde başlangıç fa

zı genellikle anaflaktik şoku taklit etmektedir ve bu

na bağlı olarak hipotansiyon ve şok tablosu sı k göz

lenebilmektedir. Öte yandan solunum yeters izl iği , 
karaciğer fonksiyon bozukluğu, hipertansiyon ve mi-

Şekil!. Acil serv ise geliş EKG'si 

Şekil 2. Nitrat infüzyonu sonrası ve takipteki EKG 

yokardiyal hasarlanma, koma, akut böbrek yetersiz

l iği ve kanama gibi bir veya birkaç durumu içeren 

değişik klinik tablolar olabilmektedir ( I I). Özellikle 

kan basıncının düşmesi nedeniyle hipotansiyona 

bağlı olarak akut böbrek yetersizliği gel işebilınekte

dir. Rabdomiyoliz ve hemolize bağlı olarak gelişen 

miyoglobinüri tabioyu giderek ağırlaştırabilmektedir 
(12). Klinik seyirde hipotansiyon saptamadığımız ol

gumuzda, akut böbrek yetmezliğ i gelişınedi ve baş

langıçtaki kan üre ve kreatinin değerlerinde artış 

saptanmadı. Özellikle çok sayıda arı sokmasıyla ge

len olgularda toks ik reaksiyonun ilerlemes i duru 

munda renal fonksiyonlar dikkatli bir şeki lde izlen

nıesi önerilmektedir (I ı). 

Arı sokmasının ıniyokardiyal hasarianınadaki pato

fizyolojik rolünün olayın oluş zamanından sonra ge

çen süreyle ilişkili olduğu bildirilmektedir. Miyokar

diyal hasarianınadaki muhtemel mekanizmanın şid

detli koroner arteriyel spaznıa bağlı olabileceği gibi 

arı zehirindeki mell itin, kininler ve fosfolipaz A2 gi

bi maddelerin endojen karekolamin salın1ınını arttır

masına bağlı veya direk sitotoksik etkiyle miyokar

diyal hasar oluşturabileceği öne sürülmekted ir ( 12). 

Literatürde arı sokmas ı sonrasında miyokard enfark

tüsü olguları b i ldirilmi ştir ve bunlardaki 

mekanizma hipotansiyona bağlanmıştır, an

cak bizim olguınuzda hipotansiyon ge liş

ınedi (2), Olgumuzda elektrokardiografik 

olarak ST elevasyonunun olması ve nitrat 

infüzyonu sonrasında bunun düzel nıiş ol

ması nedeniyle koroner spazmm etkili ola

bileceğini düşündük. Ekokardiografik ve 

anjiografik değerlendirmede bölgesel hare

ket bozukluğunun izlennıemesi olası spaz

nıın kı sa süreli devanı ettiğini ve ciddi nck

roza neden olmad ığın ı göstermektedir. An-

cak hastadaki klinik durunıla kardiyak ha

sarın göstergesi olan serum enzim düzeyleri 
arasında bir i l i şki yoktu. Bu duruma hücre 

nekrozundan ziyade hücre zarı geçirgenli

ğindeki geçici bozukluklar neden olmuş 

olabilir. 

Öte yandan miyokardiyal hasarın olası d i

ğer bir mekanizmas ı , arı venomundaki çe

şitli maddelerin sitotoksik etkilerinin direk 

miyokardiyal toksisiteye neden olmasıdır 

(16). Deneysel olarak Afrika kökenli arı ze-

hirinin damar içine enjekte edildiği ratlarda 
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infarkı benzeri miyokardiyal lezyonlar gözlenmiştir 
(ı 5) . Serum enzimlerinde anlamlı artış bulunmuş ve 
ış ık mikroskobisinde miyokardiumda nekroz olduğu 
ve nekroz bölgesindeki enzim-histokimyasal çalış
malarda buradaki enzim aktivasyonlarının kayboldu
ğu gözlenmiştir O 1,15). Nitekim olgumuzda EKG'de
ki yaygın ST segment ve T dalga değişikliklerinin 

meydana gelmesi ve cTnT yüksekliğinin saptanması, 
balarısı zehirine bağlı miyokarditi düşündürmekte
dir. 

Yılan sokmasıyla gelen olgularda da EKG değişikle
ri ile birlikte cTnT düzeylerinin plazma konsantras
yonlarının anlamlı şekilde arttığı bildirilmiştir (13). 

Pek çok klinik tabloda örneğin polimiyozitli, Duc
henne musküler distrofili veya dialize giren böbrek 
yetersizliği olgularda cTnT yükselebilmektedir 
(17,18, 19). Olgumuzda da miyokardiyal hasarın özgül 
bir göstergesi olan cTnT yüksekliği saptandı. Olgu
muz arı sokmasına bağlı cTnT yüksekliği saptanan 
ilk olgudur. Arı sokması olgularında rabdomiyoliz 
sıklıkla geliştiği için CPK değerlerinde artış saptana
bilmektedir. 

Sonuç olarak; özellikle çok sayıda arı sokması ile 
gelen olgularda mutlaka kardiyolojik muayene ve la
boratuar incelemesinin yapılması gereklidir. Arı ze
hirindeki maddelerin her ne kadar direk s itotoksik 
etki leri olsa da, koroner spazma bağlı olarak miyo
kardiyal hasar yapabileceği de akılda tutulmalıdır ve 
altta yatan mevcut klinik tablo ön planda tutularak 
gerekli tedavi acilen başlanılmalıdır. 
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