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GIRIS VE AMAC

Varisella Zoster Viriisii (VZV) 6zellikle ¢cocukluk ¢aginda goriilen vezikiiler
dokiintiilerle karakterize sucicegi hastaligl ile eriskinlerde goriillen zona zoster
hastaliginin etkenidir. Enfekte kisiden damlacik yoluyla veya direkt temas ile bulasir.
Prodrom dénemi sonrasi makiil, papiil, vezikiil, pistiil ve kabuklanma ile iyilesir.
Sugigegi (varisella) en ¢ok 15 yasin altindaki ¢cocuklarda goriiliir, ¢ok bulasicidir ve
epidemiler olusturabilir (1,2).

Hiicresel bagisikligi normal olan ¢ocuklarda sugigegi genellikle selim seyirli
ve kendi kendini smirlayan bir hastaliktir. Immiin sistemi normal olan ¢ocuklarda
hastalik hafif seyretmekle birlikte, kasint1 sebebiyle olusan bakteriyel deri enfeksiyonu
problem yaratabilir. Saglikli ¢cocuklarda pnomoni, ensefalit gibi komplikasyonlar
nadiren (%0.1-0.2) goriilse de immiin sistemi bozuk olan g¢ocuklarda VZV’niin
organlara yayilimi sonucu pnomoni, ensefalit, hepatit ve nefrit gelisebilir. Bu tip
ilerleyici sugigeginde mortalite oraninin %20 oldugu gosterilmistir (3,4).

Biz caligmamizda sugigegi olgularinin demografik verilerini, mevsimsel
dagilimini, komplikasyon tipini ve hastanede yatis siiresini degerlendirmeyi

amacladik.



GENEL BiLGILER

ETYOLOJI

VZV alfa herpes viriis ailesindendir ve ¢ift sarmalli DNA genom yapisina
sahiptir. Genomik yap1 162 hekzagonal kapsomerden olusur, niikleokapsid tarafindan
cevrelenir ve yaklasik 100 nm'lik ikozahedron seklinde lipid i¢eren kilif ile sarilarak
viriisiin 200 nm'lik seklini olusturur (3). Viriis genomu tarafindan 70'ten fazla yapisal
ve islevsel protein sentezlenir. Primer enfeksiyon sirasinda bu genler diger herpesviriis
tiyelerinde oldugu gibi sirasi ile eksprese edilir (5).

Virlis zarfinda ve enfekte hiicre membraninda VZV’ne spesifik 7 adet
glikoprotein gosterilmistir. Bu glikoproteinler viriisiin patogenezinde, hiicresel ve
hiimoral immiinitenin gelismesinde rol oynar ve VZV DNA’sinin kodlamasinda rol
alirlar. Ozellikle gB ve gH viriisiin hiicreden hiicreye transmisyonundan sorumludur
(3). VZV tir spesifiktir ve sadece insanlar1 enfekte eder. Bundan dolayi insanlar
disinda baska bir konagi yoktur (5).

Enfeksiyon sirasinda VZV enfekte ettigi hiicrenin ¢ekirdeginde ¢ogalir,
takibinde DNA Kkapsidlerin igine inkorpere olur ve sonrasinda i¢ ¢ekirdek
membranindan tomurcuklanma yolu ile zarf kazanarak periniikleer alana gegmektedir.
Primer zarf dis ¢ekirdek zart ile birlesir ve niikleokapsidler sitoplazmaya geger. Golgi

organinda tekrar zarflanir ve sonunda hiicre zarindan ayrilir (5).

EPIDEMIYOLOJI

Sugigegi genellikle gocukluk yas grubunda goriilen dokiintiilii ve ¢ok bulasict
bir enfeksiyon hastaligidir. Erkek ve kizlarda esit oranda goriilmektedir. Daha sik kis
ve ilkbahar ayalarmda goriiliir. Iklime gére goriildiigii yas gruplarinin dagilimi
degisiklik gostermektedir. lliman iklimlerde hastalarin %90’n1 15 yasin altindakiler
olusturur. Hastalik en sik 1-9 yas grubunda ¢ocuklarda goriliir ve erigkinlerin %95-
99°u sucicegine karsi bagisiktir. Sicak iklimlerde goriilme yasi daha ileri yaslara
kaymakta ve yilin her mevsiminde goriilebilmektedir (2,6-8). Hastalik enfekte kisiden
hava yolu veya direkt temas ile bulastigindan kres ve okul hayatinin ilk yillarinda sik

goriilmektedir. Ev i¢i temaslarda bulasicilik oran1 %80-90°dir. ABD’de sugigegi asisi



rutin ag1 programina dahil edilmeden once, sugicegi olgu sayisinin yilda dort milyon
oldugu ifade edilmekteydi (9,10).

Hastalik geciren kisi deri lezyonlar1 ortaya ¢ikmadan 1-2 giin 6nce bulastirici
hale gelir ve tiim dokiintiiler kabuklanana kadar bulastiricilik devam eder. En fazla
bulastiricilik dokiintiiden hemen 6nceki ve sonrasindaki giinlerdedir. Ev i¢i temaslarda
hastaligin klinik bulgular1 yogun temas ve yiiksek viriis ylikii nedeniyle agir seyreder
(1-3). Koruyucu bagisiklik hastaligin gegirilmesi ile olusmaktadir. Ancak nadir olarak
ikinci kez sugicegi gegirilebilecegi de bilinmektedir (10,11). Immiin baskilanma veya
immiin yetmezlikte ikinci atagin goriilme riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir
(11-13).

Tropikal iklime sahip bolgelerde, hastalik %90 oraninda adolesan Oncesi
dénemde meydana gelmektedir. Sugicegi viriisii sicak sensitif bir viriistiir. Hastaligin
goriilme siklig1 kuru ve nispeten daha serin havalarda en yiiksek seviyelere ulasir.
Epidemiler her 2-5 yilda bir goriilme egilimindedir. Sugicegi yenidoganlarda,
adolesanlarda, eriskinlerde, immiin sistemi baskilanmis kisilerde ve gebelerde daha
agir seyredebilmektedir (7,8,14).

PATOGENEZ

VZV’nin viicuta girisi, solunum yoluyla veya derideki vezikiiler lezyonlara
direkt cilt temasiyla virilisiin mukozal yiizeylere inokiilasyonu ile gergeklesir (2,15,16).
Viriis ¢ogunlukla bolgesel lenf nodlarinda ilk replikasyonunu yaptiktan sonra primer
viremisini gergeklestirir. Sonrasinda karaciger, dalak gibi retikiiloendotelial dokulara
ulasir (11). Viriis daha sonra bu dokularda replikasyonuna devam eder, dolasimda yer
alan monositlerin igerisinde sekonder viremisini gergeklestiririr ve kiitandz epitel
hiicrelerine ulagarak vezikiil formasyonuna neden olur. Sekonder viremi, inkiibasyon
stiresinin son birkag giiniinde ve klinik bulgularin ortaya ¢iktigi ilk 24-72 saat
igerisinde gergeklesir. Sekonder viremi ile deri epitel hiicrelerinin etkilenmesi devam
ettigi icin deri lezyonlarindaki artis yogun olarak vezikiillerin ortaya ¢ikisini takip eden
24-72 saat icerisinde goriiliir (2,11). Sekonder viremi sirasinda solunum yollarina
ulasan viriis nedeniyle bulastiricilik vezikiillerin ortaya ¢ikisindan 1-2 giin dnce baslar

ve vezikiillerin ortaya ¢ikisi ile en iist diizeye ulasir (15,16).



Solunum yollaria ulasarak bulastiriciliginin olmasi, VZV’yi diger herpes
viriislerinden ayiran 6zelliklerinden biridir. Primer enfeksiyon olan sugi¢eginden sonra
VZV dorsal kok ganglion hiicrelerine yerleserek latent kalir (17). Latent kalma 6zelligi
olan herpes simpleks virtisii (HSV) dorsal ganglionlara yerlesirken, VZV néronlardan
ziyade satellit hiicrelere yerlesir (18). Hiicresel immiinitenin baskilandigi ¢esitli
durumlarda VZV’nin reaktivasyonu sonucu innervasyonun gergeklestigi deri
dermatomunda agr1 ve vezikiiller ile karakterize zona hastaligi meydana gelir. Zona
hastalig1 sirasinda viremi gergeklesmedigi i¢in solunum yolu ile virlisiin yayilimi
gerceklesmez. Asilanmamig veya hastaligi gegcirmemis kisilerde, deri lezyonlarindaki
viriis ile temas sugicegine neden olabilir (2,3).

VZV ile reenfeksiyon oldukea nadirdir. Ikinci kez sucicegi geciren vakalara
Klinik olarak tan1 konuldugu ve laboratuvar olarak dogrulanmadigi i¢in reenfeksiyon
ile ilgili tartismalar halen siirmektedir. Immiin yetersizligi olanlarda ikinci kez sugicegi
goriilme riski daha yiiksektir (19).

Sucicegi sonrasinda viral proteinlere karsi hiimoral immdiin cevap 1gG, IgM ve
IgA olusturulmasi ile gerceklesir (11,20). Olusturulan bu antikorlar nétralizan
aktiviteye sahiptir ve viriis ile enfekte olan hiicrelerin yikiminda esas rol oynayan
hiicresel immiiniteye destek olur. Vireminin sonlandirilmasinda ve deri lezyonlarinin
siirlandirilmasinda asil gorev hiicresel immiiniteye aittir (20). Agamaglobinemisi
olan ¢ocuklarda sugicegi normal bir klinik seyir gosterirken, hiicresel immiinitenin
etkilendigi konjenital immiin yetmezliklerde klinik daha agir seyretmekte ve mortalite
daha yiiksek olmaktadir (16). Sugigegi sonrasinda helper ve sitotoksik T hiicreleri ile
immiin hafiza meydana gelir. Buna bagli olarak bagisiklik kazanmis kisilerde VZV
deri testi antijenlerine kars1 gecikmis tip hipersensitivite cevabi olusur (20).

Sugigegi veya zona zoster ile temas sonrasi tekrar virlise maruz kalmanin
VZV’e kars1 bagisikligin uzun siireli olmasinda rol oynayip oynamadigi tam olarak
bilinmemektedir. Fakat temas sonrasi immiin cevapta artis oldugu bilinmektedir
(11,20). T hiicre fonksiyonlarinda herhangi bir nedenle azalma olmasi1 zona zoster
gelisimine neden olabilmektedir (21). Human immiinyetmezlik virtisii (HIV) pozitif
kisilerin varisella gegirdikten bir siire sonra zona zoster gegirmeleri T hiicre

fonksiyonunun 6nemini gostermektedir. Ilave olarak intrauterin veya hayatin ilk



donemlerinde varisella gegirenlerin, sonrasinda erken donemde zona zostere

yakalanmalar1 da T hiicre fonksiyonunun 6nemine isaret etmektedir. (21,22).

KLINIiK BULGULAR

VZV ile olusan primer enfeksiyon yani sugigegi, cocukluk ¢cagi hastaligidir ve
genellikle immiinitesi dogal olan ¢ocuklarda selim seyirli, kendini sinirlayan bir
hastaliktir. Ancak yenidoganlarda, adolesanlarda, eriskinlerde ve immiinsiiprese
kisilerde sugigegine bagli agir bir hastalik tablosu gelisebilir. Primer sugigegi
enfeksiyonunda 10-21 giinliik kulugka déneminden sonra klinik bulgular ortaya ¢ikar
ve siklikla klinik bulgularin ortaya ¢iktigi bu siire 14-16 giindiir (1,2,3). Vezikiiler
dokiintiilerin ortaya ¢ikmasindan 24-48 saat once olgularin yaklasik yarisinda ates,
istahsizlik, halsizlik, bas agrisi, bogaz agris1 ve karin agrisi gibi prodromal
semptomlar meydana gelebilir Ates hastaligin erken doneminde yiikselir ve genellikle
39°C'nin tizerindedir (2,3).

Prodrom déneminin takibinde dokiintii makiil olarak baslar, hizla papiile ilerler
ve ardindan hastaligin karakteristik formu olan vezikiil halini alir. Dokiintiiler sagh
deriden baslar, sonra yiiz, govde ve ekstremitelere yayilir (2,3). Dokiintiiler gévdede
ekstremitelere kiyasla daha fazla bulunur. Ayrica ekstremitelerin proksimalinde
distaline kiyasla daha fazla dokiintii bulunur. Aynmi bolgede farkli evrelerdeki
dokiintiilerin bulunmasi, yani polimorfizmin varligi sugiceginin diger bir karakteristik
ozelligidir. Vezikiil etrafinda hale seklinde bir eritem alami vardir ve vezikiil
cevresinde bu halenin goriilmesi tani i¢in tipiktir. Vezikiiler lezyonlar ortaya ¢iktiktan
sonra 6zellikle ilk 24-48 saat oldukga kasintilidirlar. Lezyonlarin igerisindeki berrak
stvi zamanla bulaniklagir ve vezikiiliin ortasinda hafif bir ¢okiintii (umblikasyon
donemi) olusur, daha sonra krutlanma dénemi baglar. Orofarinks, konjonktiva ve
vajina gibi mukozal yiizeylerde de genellikle kiigiik {iilserler seklinde sucgicegi
lezyonlar1 goriilebilir. Sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu sonrasi skar dokusu
olusabilir (2,23).

Sugigegi, saglikli ¢ocuklarda lezyonlarin giderek azalmasiyla 7-10 giinliik siire
icinde kendiliginden diizelir. Ancak daha ileri yaslarda daha sik oranda goriilen

komplikasyonlar nedeniyle ciddi morbiditeye ve hatta mortaliteye neden olabilir.



Rutin as1 uygulamasi 6ncesinde ABD’de goriilen yilda dort milyon sugicegi olgusunun
10.000'i komplikasyonlar nedeniyle hastaneye yatirilmakta ve yaklasik 100
dogrudan sugigegi nedeni ile kaybedilmekteydi (9,23). Sucicegi olgularinin %90'n1
ve hastaneye yatirilan olgularin {icte ikisini ¢ocuklarin olusturdugu, ancak 6liimlerin
% 50’sinin gocuklarda goriildiigii bildirilmistir (9,23). Saglikli 1- 14 yas aras1 100000
sucicegi gecirmis hasta cocuk iizerinde yapilan calismada oliim %2 oraninda
bildirilmistir (24).

Ev i¢i temas sonrast meydana gelen varisella olgularinda viicuda daha fazla
viriis alim1 gergeklesmistir. Bu durumda ates ve lezyonlar daha fazla siire devam eder,
dokiintii sayis1 daha fazladir ve klinik tablo da daha agir seyreder (2,16). Varisella
oncesinde gelisen veya kulugka siiresi boyunca maruz kalinan dermatit, glines yanigi,
kasint1 veya cerrahi girisim gibi cilt travmalarinin varligi bu bélgelerde dokiintiilerin
alevlenmesiyle sonuglanir (23,25). Skar olusumu, varisella lezyonlarnin iyilesmesi ile
nadiren goriiliirken, 6zellikle ileri yastaki ¢ocuklarda ve koyu cilt rengine sahip
cocuklarda birkag hafta siiren deride pigmentasyon azalmasina siklikla rastlanir (23).

Sugicegi dokiintiisii ayirict tanisinda ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen stafilokoka
bagli deri dokiintiileri, enteroviriise bagl dokiintiiler, kontak dermatit, bocek 1sirig1 ve
ilag reaksiyonu yer almaktadir. Sugigeginin erken doneminde veya asiya ragmen
hastalik gelistiginde dokiintiilerin tanisin1 koymak daha zor olabilmektedir (23).

VZV primer enfeksiyon sirasinda dorsal kok gangliyonuna yerlesir ve latent
doneme girer. Viriis immiinitenin baskilandig1 herhangi bir durumda reaktive olabilir
ve zona hastaligina yol acabilir. Reaktive olunca dorsal kok gangliyonundan ciltteki
periferik sensoryal sinir uclarina dogru ilerler ve bir veya daha nadiren iki komsu
dermatomda yerlesmis vezikiiler dokiintiilerle karakterizedir (17,18). Varisella zoster
(Zona) cocuklarda nadir goriiliir ve genelde hafif deri dokiintiileri ve minimal akut
norit bulgular ile seyreder. Eriskinlerdeki zonanin aksine ¢ocuklardaki zonada ates,
lokalize agri, hiperestezi ve kasinti sik goriilmez. Cocuklarda post herpetik nevralji
eriskinlere kiyasla ¢ok nadirdir. Hayatin ilk yilinda sugicegi gegiren gocuklarda ve
gebeliginin liglincii trimesterinde sugicegi gegiren annelerin ¢ocuklarinda yasamlarinin
erken déneminde zona gelisme riski artmaktadir. Immiinitesi bozuk olan ¢ocuklarda

zona daha agir seyredebilmektedir (5,26).



Gebeliginde primer varisella enfeksiyonu geciren annelerden dogan
bebeklerde konjenital varisella sendromu goriilebilmektedir. Hamileligin ilk 20
haftasinda gegirilen varisella enfeksiyonu, ciddi embriyopatiye yol agabilmekte ve
embriyopati maternal sugicegi olgularmin % 0.4-2.0’inda goriilebilmektedir (2,27).
Konjenital varisella sendromunda goriilen anomaliler deride skar olusumu, kas
atropisi, ekstremite hipoplazisi, parmak malformasyonu ve otonom sinir sistemi
hasarlanmasidir. Etkilenen bebeklerin ¢ogunda muhtemelen gegirilmis intrauterin
VZV ensefalitine sekonder gelisen kortikal atrofi, mikrosefali, mental retardasyon ve
nobetler meydana gelebilmektedir. Ayrica koryoretinit, katarakt ve mikroftalmi gibi
g0z patolojileri de gelisebilmektedir. Otonom sinir sistemi tutulumuna bagli olarak
norojen mesane, hidronefroz, hidroiireter ve gastrodzefageal reflii (GOR) meydana
gelebilmektedir. GOR’e bagli olarak da tekrarlayan pndémoniler gériilebilmektedir.
(5,27).

TANI

Sucigeginin genellikle klinik bulgulara goére tanist konur. Dokiintiilerin ilk
ciktig1 donemde lokosit sayisinda goreceli bir azalma olmakta ve 3.-4. giinden itibaren
lenfositoz ortaya ¢ikmaktadir (2). Karaciger fonksiyon testlerinde hafif yiikseklik
siklikla goriilmektedir. Sugigegine bagli norolojik komplikasyon gelisen hastalarin
beyin omurilik sivis1 (BOS) incelemelerinde hafif lenfositik pleositoz ve bir miktar
protein artis1 saptanirken, glukoz diizeyi genellikle normaldir. BOS’ta VZV DNA ve
VZV spesifik antikorlar saptanabilmektedir (28).

Immiin siipresif tedavi alan veya immiin yetmezligi olan ¢ocuklarda, tedavinin
erken baslanabilmesi i¢in taninin erken konulmasi 6nemlidir. Sugigeginin kesin tanisi
doku kiiltiiriinde viriisiin tespit edilmesine dayanmaktadir. Doku kiiltiirii vezikiil
tabanindan alinan 6rneklerle ¢aligilmakta, yaklasik 3-4 giinde sonug alinabilmekte ve
VZV ve HSV ayrmmimi yapabilmektedir. Doku kiiltiirii ayrica BOS ve biyopsi
materyaliyle de caligilabilmektedir. Doku Kkiiltlirlinlin  sonuglanmas1 3-7 giinde
oldugundan immiin siiprese hastalarda tedavinin erken baglanmasina her zaman imkan
vermemektedir. Bu nedenle polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemi tercih
edilebilir (2,5).



PCR vezikiiler siiriintii, krutlardan alinan kazinti 6rnekleri, BOS ve biyopsi
materyali orneklerinde ¢alisilabilmektedir. Cok sensitif ve hizli bir yontemdir. Asi
viriisii ve vahsi virlis ayrimmi yapilabilmektedir. Viriisiin genetik materyali olan
DNA’ya spesifik primer kullanilarak hizli iiretim teknigine dayanmaktadir (2, 29).

Direkt floresan antikor testi, vezikiilden alinan siiriintii 6rnegi ile ¢alisilir ve
VZV ile HSV ayrimini yapabilir. Kiiltiire gore daha duyarli ve hizli sonug verir. Ancak
PCR’a gore daha az hassastir (2).

Diger bir tan1 yontemi de Tzanck yaymasidir ve vezikiil tabaninda yer alan
epitel hiicrelerinden yapilan yaymada multiniikleer dev hiicrelerin goriilmesi tani
acisindan Onemlidir. Ancak bu yayma incelemelerinde yanlis negatiflik orani
yiiksektir ve multiniikleer hiicrelerin goriilmesiyle VZV ile herpes viriis ayrimi
yapilamamaktadir.(30).

Serolojik testler VZV’ye karsi gelisen antikorlarin Slglimii esasina dayanir.
VZV'ye kars1 gelisen antikor, inkiibasyon doneminde saptanamaz. Fakat sucicegi
dokiintiilerinin ortaya ¢ikmasini takiben birkag giin i¢inde antikorlar tespit edilebilir
(5). Akut ve konvalesan donemde serumda VZV IgG titresinde dort kat veya daha
fazla artis olmasi akut enfeksiyonu gostermektedir. Asinin tetikledigi immiinite i¢in
yeterince duyarli olmayabilir. Primer enfeksiyon sonrasinda gelisen VZV IgG yaniti
Omiir boyu devam etmektedir. VZV IgM diizeyi enfeksiyonun akut doneminde serum
orneklerinde ¢alisilabilmektedir. VZV igin spesifiktir. Degisken veya uyumsuz
sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir. Taniyr dogrulamak amaciyla kullanilmasi 6nerilmez.

Ancak pozitif sonuglar eszamanli veya gegirilmis VZV aktivitesini gostermektedir (5).

KOMPLIKASYONLAR

Sugicegine bagli komplikasyonlar siklikla bagisiklik sistemi baskilanmig
kisilerde, yenidoganlarda ve eriskinlerde goriilmektedir. En sik goriilen
komplikasyonlar sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu, nérolojik komplikasyonlar ve
bronkopnoémonidir. Bunlarin yani1 sira bircok organ ve dokuyu ilgilendiren
komplikasyonlar  goriilebilmektedir ~ (24,31,32).  Sucigegine  bagli  diger
komplikasyonlar arasinda febril konvulziyon, artrit, glomerulonefrit, myokardit,

perikardit, liveit, iritis, keratit, konjonktivit, apandisit, Henoch-Schonlein purpurasi,



orsit, trombositopeni, kanama diatezi, hepatit, uygunsuz ADH sendrumu yer
almaktadir (24,32,33).

Sekonder Bakteriyel Deri Enfeksiyonu

Sugigegi cilt biitiinligiinde bozulmaya yol agarak, deri ve yumusak doku
enfeksiyonlarina yol agabilmektedir. Saglikli cocuklarda en sik goriilen komplikasyon
sekonder bakteriyel deri enfeksiyonlarnidir. Staphylococcus aureus, A grubu p
hemolitik streptokok ve Streptococcus pyogenes sik goriilen patojenlerdir (1,2,14).
Birgok farkli klinik tabloya neden olabilirler. Bunlar impetigodan nekrotizan fasiite
kadar degisebilmektedir. Haslanmis deri sendromu ve toksik sok sendromu nadir
goriilen komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. Diger goriilen enfeksiyonlar
arasinda seliilit, lenfadenit ve deri alt1 apseleri bulunmaktadir (14,34,35). Genel hijyen
kosullarindaki iyilesmeyle birlikte varisella gangrenozum daha nadir goriilmektedir.
Son yillarda yeniden 6nem kazanan ekzotoksin A {iireten S. Pyogenes ozellikle
nekrotizan fasiit ve diger deri alti doku enfeksiyonlarina yol agmakta ve ciddi

morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir (36,37).

Norolojik Komplikasyonlar

Ensefalit ve serebellar ataksi en sik goriilen norolojik komplikasyonlardir.
Nérolojik komplikasyonlarin patogenezi tam olarak agiklanamamustir. Iki teori
tizerinde durulmaktadir. Bunlar virusun MSS’de replikasyonu ve virusa karsi
immunolojik yanittir. Primer enfeksiyona bagli veya reaktivasyon sonrasi meydana
gelebilen norolojik komplikasyonlar ¢ocukluk ¢aginda c¢ok nadir olup %1’in
altindadir. Diger norolojik komplikasyonlar: aseptik menenjit, Reye sendromu,
transversmiyelit, Gullian Barre sendromu, optik ndrit, kranial sinir paralizileri, gegici
fokal norolojik degisikliklerdir (24,31,38-40).

Akut serebellar ataksi daha yavas gelisen yliriime bozuklugu, konusma giigliigii
ve nistagmus ile karakterize bir hastaliktir. Ayrica kusma, bas agrisi, tremor, rijidite
ve hipotoni gibi semptomlar da gosterebilir. Sugigeginin en sik goriilen ndrolojik
komplikasyonudur. 15 yasin altinda 1/4000 oraninda goriilebilmektedir (41,42). Akut
serebellar ataksinin sugigeginin inkiibasyon dénemi igerisinde gelisebildigi bildirilse

de siklikla sikayetler dokiintiiniin ortaya ¢ikmasini takip eden 2-6 giin igerisinde



meydana gelir (27,41). Oliimciil vakalar bildirilmis olmakla birlikte, nérolojik
bulgular siklikla giinler i¢erisinde geriler. Ancak bazi hastalarda bu iyilesme birkag ay1
bulabilmektedir (38,41).

Meningoensefalit meninkslerin ve beyin dokusunun inflamasyonudur. Bir
caligmada, norolojik komplikasyonlarin 6zellikle 5 yasin altinda ve 20 yasin tizerinde
sugigegi gecirenlerde daha sik gorildigi bildirilmistir. Bu ¢alismada, 1972-1973
yillar1 arasinda saptanan ensefalitlerin %13’iinde etken olarak VZV tespit edilmistir
(41). Norolojik bulgular dokiintiller ortaya ¢iktiktan sonraki 3-8 giin igerisinde
meydana gelir. Ensefalit sucicegi enfeksiyonu sirasinda %0.1-0.2 oraninda
goriilebilmektedir. Ayrica 1 — 14 yas arasi varisella hastalarinda 100.000 de 1.7 olarak
bildirilmistir (38,40). Meningoensefalit aniden baslayan kusma, bas agrisi, biling
degisikligi, ense sertligi, konviilziyon ve fokal ndrolojik bulgular seklinde kendini
gosterebilir. Sugigegi ensefalitinde beyin dokusunda genellikle VZV saptanamaz.
Santral sinir sistemi anterior ve posterior serebral arter baglanti yerlerinde damar
duvarinda inflamasyon ve tromboz meydana gelebilmektedir. Bu damarlarin
endotelinde VZV DNA tespit edilebilir (41,42).

Reye Sendromu, ensefalopati, beyin 6demi ve karacigerde yagl infiltrasyonun
goriildiigl akut bir hastaliktir. Mitokondride yaygin fonksiyon kaybina bagl olarak
meydana gelen karnitin ve yag asiti metebolizmas1 bozukluklarinin patogenezinde rol
oynadig1 kabul edilmektedir. Varisella sirasinda salisilat kullanimina bagl olarak da
Reye sendromu gelisebilmektedir. Asir1 kusma, biling degisikligi, ajitasyon,
haliisinasyonlar ve karaciger enzimlerinde yiikselmeye neden olabilir (38,43,44).
Varisella enfeksiyonu sonrasi goriilen Reye sendromu insidansi, influenza
enfeksiyonu sonrasi goriilen Reye sendromundan 9 kat daha fazladir (45).

Guillain-Barre ~ sendromu  sugigeginin  nadir  gorillen  ndrolojik
komplikasyonudur. Spinal sinir koklerini ve periferik sinirleri tutan otoimmun,
inflamatuvar ve demiyelinizan bir hastaliktir. Klinik olarak, akut baslayip asagidan
yukartya dogru bilateral simetrik ilerleyip kas gii¢siizliigii ve reflekslerin azalmasi ya
da kaybolmasi ile seyreder. Solunum kaslarmin tutulumu en ciddi komplikasyonudur
(46,47).
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Bronkopnomoni

Sugigegi komplikasyonu olarak goriilen bronkopndomoni genellikle sekonder
bakteriyel pnomonidir. Selim seyirlidir ve genellikle antibiyotik tedavisi ile diizelir.
Sucicegi pnomonisi siklikla erigskinlerde goriiliir ve erigkinlerde en sik goriilen
komplikasyondur. Sugicegi pnOmonisi eriskinlerde sugigegine bagli mortalite ve
morbiditenin ana nedenidir. Eriskin doneminde sugicegi gegiren hastalarda ¢ocukluk
donemine gore 6liim riski 35 kat artmistir (24,38,48).

Sucicegi pnomoni dokiintiilerin 1-6’1nci1 glinleri arasinda oksiirtik, dispne, ates,
seyrek olarak hemoptizi ve yan agrist gibi bulgularla baslar. Fizik bulgularin belirgin
olmadig1 donemde ¢ekilen akciger filminde karakteristik, peribronsial dagilim
gosteren nodiiler dansite artig1 goriiliir. Pndmoni goriilen vakalarda mortalite %10-30
arasinda degisir. Erken intravendz asiklovir verilen hastalarda iyilesme genelde
hizlidir. Ciddi enfeksiyonlarda rontgen bulgular1 6-12 hafta devam edebilir (24,49,50).
Sigara igen erigkinlerde varisella pndmonisi anlamli derecede artmustir (51). Varisella
pnomonisinin sekonder bakteriyel pndmoniden farki, siklikla eriskinlerde goriilmesi,
sinsi seyretmesi, hemogramda hafif lokositoz olmasi, akciger grafisinde

konsolidasyon olmadan nodiiler infiltrasyon olmasi ve negatif kan kiiltiiriidiir (50).

Diger Komplikasyonlar

Klinik sugigegi hepatiti nadir goriiliir. Genellikle asemptomatik veya tesadiifen
saptanan subklinik transaminaz yiiksekligiyle suci¢eginin baslangicinda goriilebilir.
Varisella enfeksiyonlarinda goriilen hepatit, karaciger enzimlerinde hafif yiikselme ile
akut karaciger yetmezligi arasinda degisen bir spektrumda kendini gosterebilmektedir.
Vakalarin %49'unda hafif, %28'inde daha belirgin olarak aspartat aminotransferaz
(AST) diizeylerinde yiikselme gozlenirken, nadiren AST diizeyleri 200 1U/L'nin
tizerine ¢ikmakta ve bu ¢ocuklarda siklikla siddetli kusma da goriilmektedir (52,53).

Sugigegi enfeksiyonu oncesinde saglikli olan ¢ocuklarda goriilen bir diger
nadir komplikasyon da trombositopenidir (54). Sucicegi enfeksiyonu sirasinda
trombositopeni siklikla vezikiil igerisine olan kanamalarla kendini gosterir, ciddi
kanamalara da yol agabilir. Ayrica baz1 olgularda sugiceginden bir iki hafta sonra
ortaya ¢ikan postenfeksiyoz trombositopeni de gelisebilir ve kanama komplikasyonlari

haftalarca devam edebilir. Varisella enfeksiyonu geciren olgularin %1- 2’sinde
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trombositopeni ve hafif petesiyal dokiintii goriilebilir. Purpura, hemorajik vezikiil,
gastrointestinal kanama ve hematiiri nadiren goriiliir (54,55).

Sucicegini bagl siklikla goz kapagi ve konjontivada vezikiiller goriilmekte,
ancak ciddi okiiler komplikasyonlara nadiren rastlanmaktadir. Konjonktivit, keratit,
tiveit, katarakt, oftalmopleji ve optik norit nadir goriilen komplikasyonlar arasindadir

(24,56).

TEDAVI

Sugigegi tedavisi semptomatik tedavi ve antiviral tedaviyi igerir. Sugicegi
genellikle selim seyirli ve kendi kendini sinirlayan bir hastalik oldugundan, ¢ogu
zaman semptomatik tedavi yeterli olmaktadir. Kasintiy1 azaltmak i¢in antihistamik
ilaglar verilmektedir. Ayrica kasintiyr azaltmak ve sekonder bakteriyel deri
enfeksiyonunu Onlemek igin tirnaklarm kisa kesilmesi oOnerilmektedir. Aspirin
ozellikle cocuklarda Reye sendromu gelisme riskini artirdigindan sugigegi gegiren
cocuklarda oOnerilmemektedir. Ates diisliriicli olarak parasetamol Onerilmektedir
(2,26,57).

Sugigegi ve varisella zoster enfeksiyonlarin tedavisinde en sik kullanilan
antiviral ajan niikleozid analogu olan asiklovirdir. Famsiklovir ve valasiklovir diger
niikleozid analogu olan antiviral ilaglardir. Bunlar oral alindiginda asiklovire gore
daha iyi bagirsaktan emilirler ve yetiskinlerde varisella zoster tedavisi igin lisanslari
vardir, ancak ¢ocuklarda yeterli ¢alisma yoktur (58-60). Asiklovir, VZV ile enfekte
hiicrelerde timidin kinaz ile metabolize olup trifosfat formuna doniiserek, viral DNA
polimeraz iizerinde kompetitif inhibisyon yaparak DNA sentezini bloke eder.
Asiklovirin VZV’ye karsi olan antiviral etkinligi HSV’ye olan etkinliginden diisiiktiir,
bu nedenle VZV’ye kars1 daha yiiksek dozlarda verilmesi gereklidir. VZV‘nin uzun
stire asiklovire maruz kalmasi, timidin kinaz icermeyen mutant viriislerin gelisimine
yol agmakta ve mutant viriislerin asiklovire direngli hale gelmesine neden olmaktadir.
Asiklovire direngli viriislerin tedavisinde diger bir antiviral ilag olan foskarnet
parenteral olarak kullanilabilmektedir (59,60).

Sugigeginde asiklovir tedavisi dokiintiiniin ortaya ¢ikisini takip eden ilk 24 saat
igerisinde baslandigunda etkinligi yiiksektir, hastaligin siiresi ve siddetinde %25-30

oraninda azalma saglamaktadir (9,26).
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Immiin yetmezlikli hastalarda sugigeginin mortalitesi asiklovir tedavisi ile
belirgin sekilde azaltilmigtir (61). Fakat istenilen sonuglar, tedavinin viremi
doneminde, yani enfeksiyonun ilk 72 saatinde baslanmasi ile elde edilebilmektedir.
Tedavinin uygulama yolu ve siiresi, konagin 0Ozelliklerine ve enfeksiyonun
yayginligina gore degismektedir. VZV replikasyonu dokiintiiniin ¢ikisini takiben 72
saat sonra sonlandig1 i¢in, oncesinde saglikli olan hastalarda asiklovir kullanimi
onerilmemektedir (9,10,26). Viriis replikasyonun daha uzun siire devam ettigi ve
hastaligin agir seyretme ihtimali yiiksek olan immiin yetmezlikli veya immiin siipresif
tedavi alan sucigegi olgularinda asiklovir tedavisi 6nerilmektedir (26). Yiiksek doz
steroid tedavisi alan, malignitesi olan, kemik iligi veya organ transplantasyonu
uygulanan, konjenital T hiicre eksikligi veya disfonksiyonu bulunan, HIV enfeksiyonu
bulunan ve yenidogan doéneminde olan sugigegi olgulari ile 6nceden saglikli olan
pndmoni veya ensefalit komplikasyonu gelisen sugicegi olgularina intravenoz
asiklovir tedavisi uygulanmalidir. Asiklovir 30 mg/kg/giin, iic dozda birer saatlik
infiizyonlar seklinde intravendz olarak verilmelidir. Ayrica 12 yasindan biiyiik olan,
kronik deri ya da akciger hastalig1 bulunan, kisa siireli veya aralikli sistemik steroid ya
da inhale steroid kullanan ve uzun siireli salisilat tedavisi alanlar gibi ciddi immiin
yetmezligi olmayan fakat orta veya agir sucicegi gecirme riski yiiksek olan hastalar
igin oral asiklovir kullanilmalidir. Oral asiklovir tedavisi 80 mg/kg/giin, giinde dort
doz seklinde 6nerilmektedir (23,26).

Ayrica literatiirde, ikincil sugigegi ge¢irme durumunda daha yogun viral temas
olmasi nedeni ile hastaligin daha agir seyretme riski géz Oniine alinarak asiklovir
tedavisi oOnerilmektedir (9,26). Gebelikte ilaca bagli yan etkilerin net olarak
bilinmemesi nedeniyle varisella gegiren fakat komplikasyon gelismeyen gebelerde
asiklovir tedavisi Onerilmemektedir. Fakat ikinci ve ligiincii trimesterda asiklovir
verilmesini 6neren yayinlar da bulunmaktadir (9,26). Yenidogan déneminde goriilen
ciddi sugigcegi enfeksiyonlarinda asiklovir tedavisi ile Dbirlikte intravenoz
immiinglobulin (IVIG) tedavisinin verilmesi hastaligin hafif olarak atlatilmasini
saglamaktadir (62).

Asiklovirin varisella zoster tedavisinde de etkili oldugu bildirilmektedir (74).
Varisella zosterde 6zellikle agrinin giderilmesi ve hastaligin ilerlemesinin 6nlenmesi

amaciyla intravendz asiklovir kullanilmaktadir (61). Genel gézlemler enfeksiyonun ilk
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72 saatinde tedavi baslandiginda daha iyi sonuglar alindig1 izlenimini vermektedir.
Ancak o6zellikle immiin yetmezligi olanlarda tedavinin ge¢ baslanmasinin da etkili
oldugu unutulmamalidir (23).

Asiklovirin en Onemli yan etkisi nefrotoksisiteye yol acabilmesidir.
Nefrotoksisite i¢in risk faktorleri dehidratasyon ve hizli inflizyondur. Diger nadir yan
etkileri: hematiiri, hipotansiyon, senkop, tremor, konfiizyon, haliisinasyon, deliryum
ve komadir (58,59).

KORUNMA

Dokiintii ortaya ¢ikmadan 24-48 saat 6nce sugiceginin bulastiriciligi bagladigi
i¢in bulagmanin 6nlenmesi zordur. Sugigegi belirli gruplarda ciddi hastane yatislarina
ve hatta oliimlere neden olmaktadir. Ozellikle eriskinler, gebeler, yenidoganlar ve
immiinsuprese hastalar komplikasyon gelisimi agisindan yiiksek riske sahiptirler. Okul
cagindaki ¢ocuklarda hastaligi gegiren kisinin okula devamin onlenmesi okuldaki
salginin durdurulmasina yardimci olamamaktadir. Korunma amaciyla asi ve pasif

immiinoprofilaksi uygulamalar1 yapilmaktadir.

As1

Birincil korunma yontemi ast uygulamasidir. Asi ile etkin korunma
saglanmaktadir. Sucigegi asis1 ilk defa Japonya'da 1974°de Dr Takahashi ve
arkadaslar1 tarafindan izole edilmis olan OKA susundan elde edilmistir. Bu elde edilen
as1 canli, atentie bir asidir. Oka susundan elde edilen canli as1 1986°da Japonya’da,
1988°de Kore’de, 1995°te ise ABD, Isve¢ ve Almanya’da lisans almustir (9,26).
Ulkemizde lisans almis olan iki tane sugigegi asis1 bulunmaktadir. OKA susundan elde
edilen canli, ateniie olan Okavax (Aventis Pasteur) ve Varilrix (GlaxoSmithKline)
agilaridir (63).

On iki aydan biiyiik olan ¢ocuklara, giivenilir sugicegi Oykiisii yoksa, sugi¢cegi
asist Onerilmektedir (23). Uygulama 12 ay ile 12 yas arasindaki ¢ocuklara tek doz
olarak yapilmaktadir. On {i¢ yas ve ilizerindeki addlesanlarda ve yetiskinlerde sucicegi
gecirmedigini bildirenlere, serolojik test sonrasinda test sonucu negatif gelirse en az 4
hafta ara ile iki doz as1 olarak uygulanabilir. As1 0.5 ml flakon halinde ve subkutan

yolla uygulanmaktadir (63). As1 13 yasina kadar, tek doz uygulama ile %95'in tizerinde
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serolojik yanit, 13 yas ve iizerinde, tek doz uygulamadan sonra %78-82, ikinci doz
uygulamadan sonra %99 serolojik yanit olusturmaktadir. Bu nedenle 13 yas ve
tizerinde en az 4 hafta ara ile iki doz as1 6nerilmektedir (9,26).

Asmin ciddi bir yan etkisi de bugiine kadar gézlenmemistir. As1 uygulanan
yerde olusan gegici agri, hassasiyet, 1s1 artist ve kizariklik lokal yan etkilerini
olusturmaktadir (10). Liyofilize as1 -150 °C veya daha sogukta saklanmalidir. As1 diliie
edildikten sonra oda sicakliginda veya buzdolabinda saklanarak 30 dakika iginde
kullanilmalidir (63).

As1 Oncesi serolojik test uygulanmasinin nedeni, varisella gecirmedigini ifade
eden yetigkinlerin %71-93'in bagisik oldugunu gosteren calismalardir. Kanra ve
arkadaslar1 tarafindan Tiirkiye'nin 9 ilinde gergeklestirilen seroprevalans ¢alismasinda
10-15 yas iizerinde seropozitifligin %90"'n tizerine ¢iktig1 bildirilmistir. Bu nedenle 13
yas ve Ustii adolesan ve yetigkinlere asi1 oncesinde test yapilmasi maliyet-yarar
acisindan faydali olabilir (64-66). Sugigegi asisinin diger ¢ocukluk ¢agi asilari ile es
zamanl yapilmasmin yan etkide artisa veya immiinojenitesinde azalmaya neden
olmadigi ifade edilmekte ve bu 6zellligiyle sugigegi asis1 diger cocukluk ¢aginin rutin
agilar1 ile es zamanl yapilabilmektedir (9). Ancak canli, ateniie as1 olan sugigegi asisi
kizamik, MMR (kizamik-kizamikcik-kabakulak) gibi diger canli agilarla es zamanli
uygulanmadiginda, aralarinda en az bir ay ara birakilarak asilarin uygulanmasi
gerekmektedir. ABD’de As1 Giivenligi Bilgi Sistemi kullanilarak, Kasim 1995 ile
Aralik 1999 yillar1 arasinda sugigegi asisi ile asilananlar degerlendirildiginde, eger
MMR asist1 ile arasindaki siire bir aydan az ise asinin koruyuculugunda azalma oldugu
tespit edilmistir. Bu ¢alismada, MMR asis1 ile sugigegi asisi arasindaki siire bir aydan
kisa olan ¢ocuklarda, siirenin bir ay veya daha fazla oldugu ¢ocuklara kiyasla, sucicegi
gecirme riski iki buguk Kkat fazla saptanmustir (67). Sugigegi asisi, MMR asisiyla ya es
zamanlt uygulanmali ya da iki as1 arasinda en az bir ay siirenin bulunmasina dikkat
edilmelidir.

Orta ve agir derecede akut hastaligi bulunan, konjenital immiin yetmezligi
olan, immiin siipresif tedavi alan ve immiin yetmezligi olan (hematolojik maligniteler
dahil) hastalara uygulanmasi kontrendikedir. Yiiksek doz sistemik steroid
(2mg/kg/giin veya 20mg/giin) tedaviyi iki hafta siireyle almaktaysa, tedavi bitiminden

enaz 1ay sonra asilama yapilabilir. Inhale steroid alan hastalara as1 uygulanmasinda
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sakinca yoktur. Bir yildan uzun siire remisyonda olan 16semili hastalarda, asidan
onceki 24 saat i¢inde lenfosit sayis1 700 /mm3‘in iizerinde, trombosit sayis1 da 100.000
/mm3 den fazla ise asi uygulanabilir. Asmin fetus {izerine etkisi bilinmedigi i¢in
gebelere as1 yapilmamalidir. As1 uygulanmasi sonrasinda en az bir ay gebe
kalinmamas1 onerilmektedir. Ayrica as1 i¢inde bulunan jelatin veya neomisine karsi
onceden anaflaktik reaksiyon gelismis olan kisilere as1 uygulanmamalidir (63).
Varisella gegirmemis ve varisella enfeksiyonu geciren kisilerle temasi olan
cocuklarda, hastalig1 6nlemek i¢in veya 6nemli 6l¢iide hafifletmek amaciyla, tercihen
temastan 3 giin ve hatta 5 giin sonrasina kadar varisella asis1 yapilabilir (9,26,68).
Varisella ile temas sonrasi hastalik ortaya ¢ikmazsa, temas sonra yapilan as1 daha

sonraki temaslarda kisiyi sucicegine kars1 koruyacaktir.

Pasif immiinoprofilaksi

Yiiksek titrede antikor yaniti olan kisilerin serumundan hazirlanan, varisella
zoster immiinglobiilini (VZIG), sugigegi ile temastan hemen sonra uygulanacak olursa
atak hizin1 azaltmaktadir. Intramiiskiiler her 10 kg’a 125 tinite, maksimum 625 {inite
olarak uygulanmaktadir. VZIG %10-18 oraninda globulin ve 1/10.000 oraninda
thiomersal icermektedir. VZIG uygulanmasina ragmen sugicegi gelisebilmekte, ancak
gelisen enfeksiyon siklikla hafif seyretmekte, pnémoni gelisme riski azalmaktadir
(9,26,69). Enfeksiyon basladiktan ve dokiintii ortaya g¢iktiktan sonra uygulanan
VZIG'nin hastaligin siddetini azaltmada ve komplikasyonlar1 6nlemede bir etkisi
olmamaktadir (69). Bu nedenle sugigegi ile temastan sonra tercihen ilk 48 saat iginde,
en ge¢ 96 saat sonra VZIG uygulanmalhidir. Varisella ile temas durumunda immiin
yetmezligi olanlara, gebelere ve dogumdan 6nceki bes giin veya dogumdan sonraki iki
glin icinde annesinde varisella dokiintiileri tespit edilen yenidoganlara VZIG
profilaksisi onerilmektedir (26).

Yiiksek risk tasiyan kisilerde VZIG uygulanmasi hastalik gelisimini tamamen
onlemez. Ozellikle aile i¢i temasin oldugu durumlarda VZIG uygulamasia ragmen
varisella gelisme riski yiiksektir. Immiin yetmezligi olan ¢ocuklara, sugigegi ile temas
sonrasinda VZIG verilmesi bu ¢ocuklarin sugigegi gegirme risklerini belirgin sekilde
azaltmaktadir. Fakat buna ragmen bu cocuklarin %1l1'inde sugigegi pndmonisi

gelisebilmektedir (69). Sugicegi ile temastan Onceki 2-3 hafta igerisinde bagka bir

16



nedenle yiiksek doz (100-400 mg/kg) IVIG alan immiin yetmezlikli hastalarin VZV’e
kars1 yeterli diizeyde antikor bulundurduklari beklendiginden, bu hastalara VZIG
verilmesi 6nerilmemektedir. VZIG uygulamasi sonrasinda pasif antikor titresi
diistiigtinden, iki haftadan sonra gergeklesen yeni temaslarda VZIG uygulamasinin
tekrarlanmasi gerekmektedir. VZIG sonrasinda sugicegi inkiibasyon siiresi 28 giine
kadar uzayabilmektedir (9,26). Ayrica iilkemizde VZIG preparati bulunmamaktadir.
Yurt disindan getirilerek kullanilabilmektedir.
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MATERYAL VE METOD

Calismamizda, Ocak 2000-Ocak 2003 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Kadin
ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirmasi Hastanesi Cocuk Kliniginde poliklinige
bagvuran, yaslari 0-15 yas arasinda degismekte olan 676 sugigegi olgusunun poliklinik
kayitlar1 ve bu olgulardan komplikasyon nedeniyle Cocuk Intaniye Servisine
yatirilanlarin hasta dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi.

Calismada, poliklinige basvuran sugigegi olgular1 yas, cinsiyet, mevsimsel
dagilim ve yatis oran1 yoniinden; ayrica komplikasyon nedeniyle servise yatirilan
hastalar yas, cinsiyet, mevsimsel dagilim, hastanede yatis siiresi ve komplikasyon tipi
yoniinden aragtirilarak kayit edildi.

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken ortalama,
standart sapma, frekans dagilimlar1 vb tanimlayici istatistiksel metodlar kullanilmistir.

Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismamizda poliklinige bagvuran 676 sugigegi olgusunun yas ortalamasi

5.04 + 3.13 yil olup; % 53"ii erkek, % 47’si kiz idi.

Kiz
47%

Erkek
53%

Sekil 1: Poliklinige bagvuran olgularin cinsiyetlere gore dagilimi

Poliklinige bagvuran olgularin yas gruplarina goére dagilimi: <1 yas % 12.9, 1-
4 yas % 31.8, 5-9 yas % 48.6, >9 yas % 6.7 idi.

>9 yas <lyas
6,7% 12,9%

1-4 yas

5-9 yas 31,8%

48,6%

Sekil 2: Poliklinige bagvuran olgularin yas gruplarina gore dagilimi
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Poliklinige basvuran olgularin mevsimlere gore dagilimi: ilkbahar % 35.4, yaz
% 20.8, sonbahar % 12.1, kis % 31.7 olarak bulundu.

ilkbahar
35,4%

Sonbahar
12,1%

Yaz
20,8%

Sekil 3: Poliklinige bagvuran olgularin mevsimlere gére dagilimi

Poliklinige bagvuran olgulardan % 5.8’inin (39 hasta) komplikasyon nedeniyle
servise yatirildigi tespit edildi.

Servise yatirilan hastalarin yas ortalamasi 2.08 + 1.93 yil olup; % 61.5’i erkek,
% 38.5’1 kiz idi.

Erkek
61,5%

Sekil 4: Servise yatirilan hastalarin cinsiyetlere goére dagilimi
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Servise yatirilan hastalarin yas gruplarina gore dagilimi: <1 yas % 35.9, 1-4

yas % 53.8, 5-9 yas % 10.3 idi.

5-9 yas

Sekil 5: Servise yatirilan hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Servise yatirilan hastalarin mevsimlere gore dagilimi: % 30.8 ilkbahar, % 23.1
yaz, % 12.8 sonbahar, % 33.3 kis olarak bulundu.

ilkbahar
30,8%

Sonbahar

12,8% Yaz

23,1%

Sekil 6: Servise yatirilan hastalarin mevsimlere gore dagilimi
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Servise yatirilan hastalarin ortalama hastanede yatis siiresi 8.00 = 6.86 giin
olarak tespit edildi.

Servise yatirilan hastalarin  komplikasyon tiplerine goére dagilimi
incelendiginde bronkopnémoni (17) %43.6, sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu (6)
%15.4 [seliilit (5) %12.8, hemorajik varisella (1) %2.5], febril konvulziyon (4) %10.3,
norolojik komplikasyon (3) %7.7 [ensefalit (2) %5.1, serebellar ataksi (1) %2.5] en sik
tespit edilen komplikasyonlardi. Hastalarin komplikasyon tiplerine gore dagilimi

Tablo 1°de gosterilmektedir.

Tablo 1. Servise yatirilan hastalarin komplikasyon tiplerine goére dagilimi
n %

Bronkopnomoni 17 43.6
Lober pnomoni 2 5.1
Norolojik komplikasyon Ensefalit 2 5.1

Serebellar ataksi 1 2.5
Sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu | Seliilit 5 12.8

Hemorajik varisella | 1 2.5
Plorezi 2 5.1
Febril konvulziyon 4 10.3
Nefrotik sendrom 1 2.5
Immiin trombositopenik purpura 1 2.5
Neonatal varisella 2 51
Uygunsuz ADH sendromu 1 2.5
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Ayrica dort olguda iki komplikasyon bir arada goriilmekteydi.
Degerlendirmelerimiz komplikasyon sayisina gore yapildi. Komplikasyon nedeniyle
servise yatirilan hastalarin sadece bir tanesinde altta yatan bir hastalik olarak akut
lenfoblastik 16semi mevcuttu ve bu hastada komplikasyon olarak bronkopnémoni

goriildi. Hastalarimizin higbirinde agir bir morbiditeye rastlanmadi ve mortalite tespit
edilmedi.
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TARTISMA

Sucicegi genellikle selim seyirli, dokintiilii viral bir hastaliktir.
Komplikasyonlar siklikla bagisiklik sistemi baskilanmis kisilerde, yenidoganlarda ve
erigkinlerde goriilebilir (24,31,32). En sik goriilen komplikasyon genelde streptokok
ve stafilokoklarin neden oldugu sekonder bakteriyel deri enfeksiyonudur. Ikinci
siklikta ise norolojik komplikasyonlar gelir. Norolojik komplikasyonlardan genelde en
sik goriilen serebellar ataksi, ikinci siklikta ise ensefalittir. Ugiincii siklikta gériilen
komplikasyon ise genelde bronkopnomonidir. Bronkopnémoni genellikle sekonder
bakteriyel pndomonidir. Sugicegi pnomonisi siklikla erigkinlerde goriiliir ve
eriskinlerde en sik goriilen komplikasyondur. Eriskin doneminde sugigegi gegiren
hastalarda ¢ocukluk donemine gore 6liim riski 35 kat artmustir (24,38,48). Preblud’un
saglikli 1-14 yas aras1 100000 varisella sendromu geg¢irmis hasta iizerinde yaptigi
calismada 6liim %2 oraninda bildirilmistir (24).

Saglikli insanlarda en sik goriilen komplikasyon streptokok ve stafilokoklarla
deride meydana gelen bakteriyel siiperenfeksiyonlardir. Bu mikroorganizmalar
lezyondan igeri girerek impetigo, fronkiil, seliilit, erizipel, haslanmis deri sendromu,
nekrotizan fasit ve toksik sok sendromuna yol agabilirler (36,70,71).

Wilson GJ ve ark. varisella enfeksiyonunu takiben nekrotizan fasiit gelisen dort
hastada hiponatremi ve hipokalsemi bildirmislerdir (71). Bakteriyel siiperenfeksiyon
sonucu septisemi, osteomiyelit, sliptiratif artrit, pndmoni riski artmistir. Losemi ve
kutandz lenfoma gibi immunosiipresif durumlarda purpura fulminans, hemorajik ve
biilloz varisella, nekrotizan fasiit goriilme riski artmigtir (39).

Norolojik komplikasyonlardan akut Serebellar ataksi en sik goriilen
komplikasyondur. Guess ve ark. akut serebellar ataksi insidansini 5 yas alt1 ¢ocuklarda
1/4000 olarak bildirmislerdir. Eger serebellar tutulumun tek belirtisi ataksi olursa
prognoz ¢ok iyidir. Ataksi genellikle dokiintiiniin 3-8 inci giinleri arasi ¢ikar, nadiren
dokiintiiden 6nce ataksi gelisen vakalar bildirilmistir. Diffiiz serebral ensefelit daha
nadirdir, genellikle eriskinlerde goriiliir ve mortalite oran1 %5-35 arasinda degisir.
Diger norolojik komplikasyonlar: aseptik menenjit, Reye sendromu, transversmiyelit,
Gullian Barre sendromu, optik norit, kranial sinir paralizileri, gecici fokal norolojik

degisikliklerdir (24,36,39,40).
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Varisellaya bagli norolojik komplikasyonlarin patogenezi tam olarak
aciklanamanmustir. 1ki teori iizerinde durulmaktadir. Bunlar virusun MSS’de
replikasyonu ve virusa karsi immunolojik yanittir (24,32).

Reye sendromu varisella ensefaliti, hepatite bagli noninflamatuar
ensefalopatiden ayirt edilmelidir. Yapilan bir ¢alismada karaciger enzimleri yiikselen,
letarjisi olan 19 hastanin karaciger biyopsisi incelenmis ve bunlarin 14’iinde (%74)
Reye sendromu bulgular1 saptanmistir. Varisella sendromu gecirmis ¢ocuklar tizerinde
yapilan bir ¢alismada Reye sendromu %3.2 oraninda bildirilmistir (24). Reye
sendromu insidansi sugicegi gegirirken aspirin alan hastalarda artmistir (40).

Ey ve ark. 6 gocukta MSS bulgular1 olmayan gegici AST yiiksekligi ile
seyreden ve tamamen diizelen sugigegi vakasi tanimlamuslar (72). Pitel ve ark. da 39
komplike olmamis varisella enfeksiyonu geciren hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada
olgularin %77’sinde AST yiiksekligi saptamislar ve bu hastalarin hepsinde PT, CPK,
NH3, glikoz seviyelerinin normal oldugunu bildirmisler (73). Varisella enfeksiyonu
sonrast goriilen Reye sendromu insidansi, influenza enfeksiyonu sonrasi goriilen Reye
sendromundan 9 kat daha fazladir (45).

Erigkinler arasinda varisellaya bagli en sik goriilen komplikasyon pndmonidir.
Pnomoni sucicegi dokiintiilerinin 1-6 1nc1 giinleri arasinda oksiirtik, dispne, ates,
seyrek olarak hemoptizi ve yan agris1 gibi bulgularla baslar. Fizik bulgularin belirgin
olmadig1 donemde cekilen akciger filminde karakteristik peribronsial dagilim gosteren
nodiiler dansite artig1 goriiliir. Pndmoni goriilen vakalarda mortalite %10-30 arasinda
degisir. Erken intravendz asiklovir verilen hastalarda iyilesme genelde hizlidir. Ciddi
enfeksiyonlarda rontgen bulgular1 6-12 hafta devam edebilir (24,49,50). Sigara igen
erigkinlerde varisella pndmonisi anlamli derecede artmistir (51). Varisella enfeksiyonu
gecirmekte olan 110 asker iizerinde yapilan ¢alismada %16 olguda karakteristik
rontgen bulgular1 saptandi. Ancak bunlarin %4’iinde hafif dispne ve oOksiiriik gibi
klinik bulgu vardi (24).

Varisella pndmonisinin sekonder bakteriyel pnomoniden farki, siklikla
eriskinlerde goriilmesi, sinsi seyretmesi, hemogramda hafif lokositoz olmasi, akciger
grafisinde konsolidasyon olmadan nodiiler infiltrasyon olmasi ve negatif kan
kiltiridir (50). Cocuklarda goriilen pnomoni genellikle sekonder bakteriyel

enfeksiyonlara baglhidir.
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Sugicegine bagl goriilen diger komplikasyonlar arasinda febril konvulziyon,
artrit, glomerulonefrit, myokardit, perikardit, iiveit, iritis, keratit, konjonktivit,
apandisit, Henoch-Schonlein purpurasi, orsit, trombositopeni, kanama diatezi, hepatit
ve uygunsuz ADH sendrumu yer almaktadir (24,33). Erken siit ¢cocuklugu doneminde
sucicegi geciren olgularda ve immun sistemi baskilanmig hastalarda subklinik
sekonder atak bildirilmistir (14).

Guess ve ark. ABD’de Ocak 1979-Haziran 1982 yillar1 arasindaki sugigegi
olgulariin degerlendirilmesi lizerine yaptiklar1 bir calismada; olgularin yas gruplarina
gore dagilimini <1 yas %3.3, 1-4 yas %32.3, 5-9 yas %49.9, 10-14 yas %11.1 olarak
bildirmisler (40). Choo ve ark. yine ABD’de 0-14 yas arasi1 sugicegi gegiren hastalarda
10 yas altinda sugigegi gegirme oranini %90 olarak bildirmislerdir (14). Calismamizda
sugigegi olgularinin yas gruplarina gére dagilimi: <1 yas %12.9, 1-4 yas %31.8, 5-9
yas %48.6, >9 yas %6.7 olarak tespit edildi. Ayrica olgularin yas ortalamasi 5.04 +
3.13 yil olarak bulundu. Caligmamizdaki bulgular gerek klasik kitaplardaki bilgilerle,
gerekse gelismis {ilkelerde yapilan calismalardaki sonuglarla  benzerlik
gostermektedir. Bu calismalardan ¢ikan ortak sonuglardan sugiceginin en sik 5-9
yaslar1 arasinda goriildiigli ve ortalama %90’ mi1n 10 yas altinda oldugu goriilmektedir.

Calismamizda poliklinikte sugigegi teshisi konan hastalarin  %35.8’inin
komplikasyon nedeniyle Cocuk Intaniye Servisine yatirildig tespit edildi. Preblud’un
ABD’de yaptig1 ¢alismada sugicegi olgularmin hastaneye yatig oranint %1.7 olarak
bildirilmistir (24). ABD’de yapilan bu ¢alismada komplikasyon oraninin bizimkine
gore diisiik olmasinin nedenini, gerek secilen olgu sayisiin farkliligindan gerekse
secilen olgu profillerinin sosyo-ekonomik ve kiiltiirel diizeylerinin farkli olmasindan
kaynaklaniyor olabilecegini diigiindiik

Preblud ABD’de yaptig1 ¢alismada sugicegi ve komplikasyonlari nedeniyle
servise yatirilan hastalarin yas gruplarina gore dagilimimi <5 yas %49.2, 5-9 yas
%26.1, 10-14 yas %6.7, 15-19 yas %4.5,>20 yas %13.5 olarak bildirmistir (24). Bizim
calismamizda ise komplikasyon nedeniyle servise yatirilan hastalarin yas gruplarina
gore dagilimi: <1 yas %35.9, 1-4 yas %53.8, 5-9 yas %10.3 olarak tespit edildi.
Calisma sonuglarimiz ile gelismis iilkelerde yapilan g¢alisma sonuglari arasinda
farklilik olsa da, hepsinde ortak olan sonu¢ komplikasyonlarin en sik 5 yasin altinda

goriildiigiidiir. Ayrica calismamizda komplikasyon nedeniyle servise yatan hastalarin

26



ortalama yasinin 2.08 £1.93 y1l oldugunu ve en sik kig aylarinda, en az da sonbahar
aylarinda servise yattigini tespit ettik.

Ustiinsalih ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, servise yatan sugicegi hastalari arasinda
komplikasyon olarak en sik %42.4 ile sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu, ikinci
siklikta %24.6 ile norolojik komplikasyonlar ve iiclincii siklikta %16.4 ile
bronkopnomoni goriildiigiinti bildirmisler (74). Giilez ve ark. yaptiklari galismada,
servise yatan sucicegi hastalarinin %11.6’sinda ensefalit, %9.3 linde bronkopnémoni,
%2.3’tinde nefrotik sendrom tespit edildigini bildirmisler (75). Preblud yaptigi
calismada, servise yatirilan hastalarin %23.2°sinde pndmoni, %14.4’tinde otitis media,
%10.5’inde sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu, %9.7’sinde ensefalit goriildiigiinii
bildirmistir (24). Ziebold ve ark. yaptiklar1 c¢aligmada, serviste yatan hastalarin
%61.3’tinde norolojik komplikasyonlar, %30.1°’inde sekonder bakteriyel deri
enfeksiyonu, %4.2’sinde artrit, %3.3’linde osteomiyelit, %0.8’inde bronkopnémoni
gorildiiginii  bildirilmigler  (54). Guess ve ark. yaptiklari  ¢alismada
komplikasyonlardan en sik sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu, ikinci siklikta
brokopndmoni, liglincii siklikta ensefalit goriildiigiinii bildirmisler (40). Choo ve ark.
ise caligmalarinda komplikasyon nedeniyle servise yatan sugicegi olgularinda en sik
sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu goriildiigiini bildirmisler (14). Caligmamizda ise
en sik %43.6 ile bronkopndmoni, bunu takiben sirasiyla %15.4 ile sekonder bakteriyel
deri enfeksiyonu, %10.3 ile febril konvulziyon, %7.7 ile norolojik komplikasyonlar
goriildiigii tespit edildi. Diger komplikasyonlar ise lober pnémoni %5.1, plorezi %5.1,
neonatal varisella %5.1, nefrotik sendrom %2.5, immiin trombositopenik purpura
%2.5, uygunsuz ADH sendromu %2.5 olarak tespit edildi.

Gerek iilkemizde yapilan ¢aligmalarda, gerek gelismis iilkelerde yapilan bazi
calismalarda, gerekse bizim c¢alismamizda eger febril konvulziyon gz ardi edilecek
olursa, literatiirde belirtildigi gibi siklik siras1 degismekle birlikte, en sik goriilen ti¢
komplikasyonun sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu, brokopnémoni ve ndrolojik
komplikasyonlar oldugu goriilmektedir. Norolojik komplikasyonlar arasinda ise en sik
ensefalit goriilmektedir. Caligmalarin sonuglar arasinda oransal ve az da olsa siklik
farkinin olmasinin nedenini gerek secilen olgu sayisinin farkliligindan, gerekse
olgularin sosyo-ekonomik, kiiltiirel, bolgesel ve iilkesel farkliligindan kaynaklaniyor

olabilecegini diisiindiik
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Sonug olarak sugiceginin genelde selim seyirli oldugu, klinik olarak kolay tan1
konuldugu, komplikasyon gelisen hasta oraninin diisiik oldugu, komplikasyon gelisen
hastalarda agir morbiditeye rastlanmadigi ve mortalitenin goriilmedigi tespit

edilmistir.
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SONUCLAR

Calismamizda, Ocak 2000-Ocak 2003 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Kadin

ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirmasi Hastanesi Cocuk Kliniginde poliklinige

bagvuran, yaslari 0-15 yas arasinda degismekte olan 676 sugigegi olgusunun poliklinik

kayitlar1 ve bu olgulardan komplikasyon nedeniyle Cocuk Intaniye Servisine

yatirilanlarin hasta dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi.

Calismada, poliklinige basvuran sugigegi olgular1 yas, cinsiyet, mevsimsel

dagilim ve yatis oran1 yoniinden; ayrica komplikasyon nedeniyle servise yatirilan

hastalar yas, cinsiyet, mevsimsel dagilim, hastanede yatis siiresi ve komplikasyon tipi

yoniinden aragtirilarak kayit edildi.

Calismamizda poliklinige basvuran 676 sugicegi olgusunun yas
ortalamasi 5.04 = 3.13 yil olup; % 53’1 erkek, % 47’si kiz idi.
Poliklinige bagvuran olgularin yas gruplarina gére dagilimi: <1 yas %
12.9, 1-4 yas % 31.8, 5-9 yas % 48.6, >9 yas % 6.7 idi.

Poliklinige bagvuran olgularin mevsimlere gore dagilimi: ilkbahar %
35.4, yaz % 20.8, sonbahar % 12.1, kis % 31.7 olarak bulundu.
Poliklinige basvuran olgulardan % 5.8’inin (39 hasta) komplikasyon
nedeniyle servise yatirildig: tespit edildi.

Servise yatirilan hastalarin yas ortalamas1 2.08 + 1.93 yil olup; % 61.5’1
erkek, % 38.5’1 kiz idi.

Servise yatirilan hastalarin yas gruplarina gére dagilimi: <1 yas % 35.9,
1-4 yas % 53.8, 5-9 yas % 10.3 idi.

Servise yatirilan hastalarin mevsimlere gore dagilimi: % 30.8 ilkbahar,
% 23.1 yaz, % 12.8 sonbahar, % 33.3 kis olarak bulundu.

Servise yatirilan hastalarin ortalama hastanede yatis siiresi 8.00 £ 6.86
giin olarak tespit edildi.

Servise yatirilan hastalarin komplikasyon tiplerine gore dagilimi
incelendiginde bronkopnémoni (17) %43.6, sekonder bakteriyel deri
enfeksiyonu (6) %15.4 [selilit (5) %12.8, hemorajik varisella (1)
%2.5], febril konvulziyon (4) %10.3, norolojik komplikasyon (3) %7.7
[ensefalit (2) %5.1, serebellar ataksi (1) %2.5], lober pnémoni (2) %5.1,
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plorezi (2) %5.1, neonatal varisella (2) %5.1, nefrotik sendrom (1)
%2.5, immiin trombositopenik purpura (1) %Z2.5, uygunsuz ADH
sendromu (1) %2.5 olarak tespit edildi.

Komplikasyon nedeniyle servise yatirilan hastalarin sadece bir
tanesinde altta yatan bir hastalik olarak akut lenfoblastik I16semi
mevcuttu ve bu hastada komplikasyon olarak bronkopndémoni goriildii.
Hastalarimizin higbirinde agir bir morbiditeye rastlanmadi ve mortalite

tespit edilmedi.

30



OZET

Bu ¢aligsmada poliklinige bagvuran ve komplikasyon nedeniyle servise yatirilan

Sucicegi olgularinin geriye doniik degerlendirilmesi amaglanmistir.

Bu ¢alismada Ocak 2000-Ocak 2003 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Egitim
ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigi poliklinigine bagvuran 676 sugi¢egi olgusunun
poliklinik kayitlar1 ve servise yatirilanlarin hasta dosyalar1 incelendi. Poliklinige
bagvuranlar yas, cinsiyet, mevsimsel dagilim ve yatis orami ydniinden; servise
yatirilanlar ise yas, cinsiyet, mevsimsel dagilim, ortalama hastanede yatis siiresi ve

komplikasyon tipi yoniinden arastirilarak kayit edildi.

Poliklinige bagvuran 676 sugicegi olgusunun yas ortalamasi 5.04+3.13 yil;
%53’1i erkek, %47’si kiz; yas gruplarina gore dagilimi: <1 yas % 12.9, 1-4 yas % 31.8,
5-9 yas % 48.6, >9 yas % 6.7; mevsimsel dagilimi: %35.4 ilkbahar, %20.8 yaz, %12.1
sonbahar, %31.7 kis olarak bulundu. Olgulardan %5.8’inin (39) komplikasyon
nedeniyle servise yatirildigi saptandi. Servise yatirilan hastalarin yas ortalamasi 2.08
+ 1.93 y1l; %61.5°1 erkek, %38.5°1 kiz; yas gruplarma goére dagilimi: <I yas % 35.9,
1-4 yas % 53.8, 5-9 yas % 10.3; mevsimsel dagilimi: %30.8 ilkbahar, %23.1 yaz,
%12.8 sonbahar, %33.3 kis; ortalama hastanede yatis siiresi 8.00 + 6.86 giin olarak
bulundu. En sik yatis sebebi bronkopndmoni (%43.6), ikinci siklikta sekonder
bakteriyel deri enfeksiyonu (%15.4), ii¢iincii siklikta febril konvulziyon (%10.3) idi.

Sugiceginin genelde selim seyirli oldugu, klinik olarak kolay tani konuldugu,
komplikasyon nedeniyle servise yatirilan hasta oraninin diisiik oldugu, komplikasyon
gelisen hastalarda agir morbiditeye rastlanmadigi ve mortalitenin goriilmedigi tespit

edilmistir.
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