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ONSOZ

Dr. Sami Ulus Cocuk Sagligi ve Hastaliklar:
Merkezi'nde asistanhigim démeminde iyi bir ¢ocuk hekimi
olmam yo6niinde ve yapmis oldugum ¢aligmada bana yol
gosteren, ilgilerini, bilgilerini ve hos goriisiinii esirgemeyen,
mesleki disiplini asilayan ¢ok degerli sefim Sayin Dr. Aysel
YONEY e, hastanemiz bashekimi Sayin Prof. Dr. H. Tahsin
TEZiC'e wve tim klinik seflerine, sef yardimcilarina,
basasistanlara, asistan arkadagslarima, hastane personeline ve
4 yil boyunca bana yardimlarint esirgemeyen aileme

tesekkiir eder, saygilarimi sunarim:

Dr. Ismail TOPAL

Ankara - 1998
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HIV
PCR
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KISALTMALAR

: Varicella — Zoster — Viriis

: Deoksiriboniikleikasit

: Polimorfoniikleer I6kosit

: Human Immunodeficiency virus infected
: Polymerase Chain Reaction

: Beyin omurilik sivisi

: Anti Diuretik Hormon

: Amerikan Pediatri Akademisi

: Varicella Zoster Immuﬁglobulin

: Membrano Proliferatif Qlomerulonefrit
: Idiopatik Trombostopenik Purpura

: Henoch — Schonlein Vaskuliti

: Ejeksiyon Fraksiyonu

: Kisalma Fraksiyonu
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GIRIS ve AMAC

Sugicegi genel olarak ¢ocuklugun benign bir
hastaligidir. Ancak saglikl ¢ocuklardada sugicegi
komplikasyonlara neden olabilir ve nadirde olsa &liimlere

yol acabilir ( 1 ).

immunyetmezlikli gocuklar varicelladan kaynaklanan
ciddi komplikasyonlar yoniinden biiyiik bir risk
altindadirlar. Bu grup hastalarda-sluc,‘icegi enfeksiyonunun
yaygin, ilerliyeci, fatal seyredebildigi ve pndmoni ile
birlikte  karacier tutulumuna daha sik rastlandig:

bildirilmektedir (2).

Sugicefine bagli komplikasyonlar yasla birlikte
farkliliklar gésterir. En sik olarak. deri ve yumusak dokunun
sekonder bakteriyel enfeksiyonu gdriilmekle birlikte alt
solunum yolu enfeksiyonu, serebeller ataxi, ensefalit, reye

sendromu gdorilebilir ( 1, 2 ).

Caligsmamizda ocak 1994 - 1997 aylari arasinda Dr.
Sami Ulus Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Merkezinde tani
alan 502 sugice@i vakasi ve komplikasyonlari nedeni ile
yatirtlan hastalarin retrospektif olarak incelemesi yapildi.
Amacimiz hastanemize miiracat eden hasta populasyonunda
komplikasyonlarin tipi, ne oranda gériildiigii, hangi yas
grubunu i¢erdidini tespit etmek ve bu vakalara yénelik tani

ve tedavi ydniinden yaklasimi degerlendirmek olmustur.



SU CICEGI

GENEL BILGILER

Sugig¢egi. duyarli bireylerin Varicella Zoster Viriis
(VZV) ile karsilagmasi sonucu ortaya ¢ikan tiim diinyada
vaygin, oldukca bulagici, generalize exantematéz dokiintii
ile karakterize genel olarak immunolojisi normal ¢ocuklarda

benigin bir enfeksiyondur ( 1 ).

Primer enfeksiyon sugicegi olarak bulgu verirken, ayni
viriisle rekurrent enfeksiyon herpez =zoster olarak bilinen

lokalize enfeksiyona sebeb olur ( 2 ).

TARIHCE : .

Eski yilardan beri bilinen hastalik 16. Yiizyilindan
sonra Cristalina adiyla taninmaya baslanmis, 1767 de
William Heberden tarafindan ¢icekten ayrilarak Varicella
ismini almistir. 1917 de Paschan lezyonlarda olusan
elementer Kkorperchen’leri bularak .. etkenin bir wviriis
oldugunu gostermistir. ( 1,3 ) 1958 de Varicella-Zoster-
Viriis iin [zolasyonu ile bu viriisiin b.iyolojisi

tanimlanmistir. ( 4 )

ETYOLOJI :

Varicella-Zoster-Viriisti*'ti herpes viriis ailesinin bir
elemanidir. Bu ailenin diger elemanlar: ile aymi yapisal
ozellikleri tasir. Virtis zarfla c¢evrili santral yerlesimli
icosahedral simetriye sahip ¢ift sarmalli DNA igerir.
Biyiikltigi yaklasik olarak 150-200 nm dir ve lipit igceren
zarfi vardir ( 5 ). Kapsidin ¢api yaklasik 90-95 nm dir.
DNA 125 bin baz ¢ifti igerir ve yaklasik 75 proteini kodlar.

Bes grup varicella-zoster-viriis glikoproteini tanimlanmistir.



Bunlar Grup 1, Grup 2, Grup 3, Grup 4 ve Grup 5°dir. Viral
enfekfivite: Grup 1. Grup 2 ve Grup 3’e karsi olan
monoklonal antikorlarla nodtralize edilebilir. Bu
glikoproteinler hem humoral, hemde hiicresel bagisikligin
ana markerlarini temsil ettiginden yogun arastirmalara konu
olmustur. Sadece zarfli olan viriis enfeksiydzdiir: Zarf
deterjana. etere ve kuru havaya duyarlidir. Enfeksiyondan
yaklasik 8-10 saat sonra .virﬁs: viriis-spesifik
immunfloresansla belirlenebilir ( 6, 7 ). Elektron
mikroskobik c¢aligsmalarda il‘}feksiyo‘nun ortaya c¢ikmasindan

12 saat sonra immatiir viral partikiil gériintimi

gosterilebilir.

Sugigegi ve Zona zoster enfeksiyonlarinin Varicella-
Zoster-Virils tarafindan olusturuldugu seklinde goriis birligi
vardir (1 ). 1958 de Weller ve arkadaslari ( 4 ) her iki
hastaligi olusturan virtisler arasinda higbir biyolojik ve
immunolojik fark olmadigini gdstermislerdir. Daha yakin
zamanlarda yapilan g¢aligsmalarda, énce sugicegi olup daha
sonra herpes zoster gelisen bir hastada viral DNA’da
endoniikleaz analizi ile bu iki viriig ‘@n ayni virilis oldugu

belirtilmistir ( 5. 8 ).

PATOLOJI:

Varicella-Zoster-Viriis enfeksiyonunun histopatolojik
bulgulari gerek sugigegi, gerekse herpes zosterde aynidir.
Vezikiiller korium ve dermiste bulunur. Viral ¢ogalma
devam  ettikce epitelial hiicrelerde  balonlasma ile
karakterize degeneratif degisiklikler olusur. Bunu takiben
¢ok ¢ekirdekli dev  hiicreler, eozinofilik intraniikleer
inkltizyonlar ortaya ¢ikar. Sik olmamakla birlikte dermisin
iist bolgelerinde nekroz ve hemoraji goriilebilir. Vezikiil

olustuktan sonra toplanan sivi polimorfonukleer l6kosit
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(PML), degenere hiicreler ve fibrin nedeniyle bulaniklasir.
Sonugta vezikiiller ya pargalanarak enfeksiyoz sivi disariya
salinir, yada tedrici olarak reabsorbe edilir. Hastaligin
bulagmasi1 primer olarak, enfekte damlaciklarin solunum
volu ile alinmasiyla olur. Viriis alindiktan sonra, o6nce
lokalize olarak viicutta ¢ogalir, retikulo endetelyal sistemin

tutulumundan sonra viremi meydana gelir.

Virtisiitn -~ hedef organt deri olmasina ragmen
sugigceginden 6len ¢ocuk ve eriskinlerde yapilan postmortem
caligmalarda bir ¢ok organ tutulumun bulgularina rastlandigi
bildirilmektedir. Kan damarlarinin endotelyumunda
6zofagus. Kkaraciger, pankreas, bobrek, {ireter. mesane.
uterus, adrenal glandlarda fokal ™ nekroz ve asidofilik
inkliizyon cisimlerine rastlanabilir. Akcigerlerde yaygin
interstisiel pnomoni yapabilir. Histolojik olarak baslica
Kirmizi hiicre, fibrin, intraniikleer inkliizyon cisimleri i¢eren
ve ¢ok sayida mononiikleer hiicreden olusan eksuda bulunur

(2.3.9).

Bevinde perivendz demyelinizasyon diger
postinfeksiyoz ensefalitlerdekine benzer. Sinir hiicrelerinde

nekroz ve leptomenenjitis tanimlanmistir ( 10 ).

EPIDEMIYOLOJI:

Insanlar Varicella-Zoster-Viriis  icin  bilinen tek
rezervuardir. Duyarh sahsin Varicella-Zoster-Viriisle
kargilagmasindan sonra enfeksiyonun primer sekli ortaya
¢tkar. Virdis yayilimi primer olarak respiratuar yoldan olup

nazofarinxte ve solunum yollarinda replike olur ( 9 ).
Sugigegi ¢ocukluk déneminin sik goriilen bir
enfeksiyonudur. Her iki cinste esit oranda goriiliir ve

enfeksiyon 1rk ayrimi yapmaz. Hastalik genellikle
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mevsimsel ve epidemik olarak meydana gelir ( 1 ). Varicella

genellikle kis sonlar1 ve ilkbahar baslarinda gériiliir. ( 10 )

ABD’ de her yi1l tahminen 3 - 4 milyon vaka gériilir.
Bu vakalari yaklasik % 90° 1 1 — 14 yas aras: g¢ocuklar
olusturur ( 1.11,12 ).Bu ¢ocuklarin yaklasik 300.000-
500.000 = i birinci basamak saglik kuruusun bas s
vurmakta ve bu vakkalarin yaklasik yarisi ikinci basamak
merkezlere gonderilmektedir. Yilda 4600 g¢ocugun bu

sebeple hastaneye yatirildig: tahmin edilmektedir ( 11 ).

Varicella-Zoster virﬂsﬁshayli bulasicidir ve su ¢icekli
veya zonali hastalardan bulasabilir. Ayn1 ev i¢inde duyarl:
kigsilerde sekonder atak orani % 70-90 dir ( 13, 14 ) ( Tablo
1 ).

TABLO I: Varicella-Zoster-Viriisiiniin, bulasan duyarh

sahislarda enfeksiyonun gelisme ihtimalinin yiiksek

oldugu temas sekilleri.

*Ev ici temas

*Oyun temasi ( | saaten uzun ev i¢i ovun )

*Hastane temasi

*Ayni odada 2-4 yatak

*Biiyiik kogusta komsu yataklar

*Enfekte personel veya hastayla uzun siireli yiizyiize temas

*Yenidogan Temasi

*Dogumdan 5 giin o6ncesinde veya dogumdan 48 saat sonra

varicella enfeksiyonuna sahip anneden doZan yeni doganlar

Varicellanin inkubasyon periy(;du genele 11-20 gilindiir
(10, 15). Varicella zoster immunglobulin alan hastalarda 28

giine kadar uzayabilir. Viriis, sugig¢egi vezikiillerinin olusma



periyodundan yaklagik 48 saat Oncesinden lezyonlar
kabuklagana kadar bulasicidir ( 15, 16 ). Progressif
varicellall hastalar uzun siireli bulasicidir ( 16 ). Varicellay:
bir kez gec¢irmek genellikle émiir boyu bagisiklik saglar
(10).

KLINIK:
Varicella altta yatan bir hastaligi olmayan c¢ocuklarda
benign ve deriyve sinirli bir enfeksiyvon olarak goriliir.

Bununla birlikte 6zellikle immiinyetmezligi olanlarda hemen

her organi tutabilir ve daha 7agir seyrederek fatal

sonug¢lanabilir ( 1, 17 ).

Hastaligin 10-21 ginlik bir inkiibasyon periyodu
vardir. Siklikla ilk bulgu hafif ates'ie birlikte sag¢li deri veya
gbvdede ortaya c¢ikan lezyonlardir. Daha sonra bu lezyonlar
tim viicuda sentrifugal tarzda yayilir.Ayn1 zamanda agiz.
konjiktiva, vagina ve iiretranin miikoz membranlarinda da
ortaya ¢ikabilir. Genel olarak lezyonlar birka¢c milimetre
¢apinda yiizeysel ve kasintilidir. Bu lezyonlar 6nce kirmizi
bir papiil halinde belirir. sonra eritemli bir tabana oturmus
¢ig tanesi seklinde vezikiillere doniisiirler. 24 saat kadar
sonra veziktl i¢indeki sivi bulaniklasir. Bu noktada
vezikiiller kolayca patlar ve kabuk tesekkiilii baslar (
10.15.18 ). '

Her yil ABD" de bu hastaliktan yaklasik 250 6lim
olmaktadir. Herhangi bir saglik problemi olmayan normal
¢ocuk igin mortalite 2 : 100.000 den azdir. Yetiskinlerde bu
risk 15 Kkat artar. Az sayida hastada ddékiintiiniin ortaya
¢itkmasindan | - 2 giin 6nce bir prodromal dénem gérilir

{1 ).

Genellikle ciddi sistemik bulgular varicellaya eslik

etmez. 38.3 — 38.9 °C hik bir ates hastaligin ilk 2 - 3



giniinde gorilebilir ( 10 ). Diger yénlerden saglikl
¢ocuklarda siklikla halsizlik, ates ve istahsizlik ( %80 ), bas
agrist ( %70 ) ve bogaz agrist ( %50 ) gelisir ( 19 ).
Gocuklarin % 5 inden daha azinda asemptomatik primer

enfeksiyon goriilebilir ( 16 ).

Bazi hastalarda. 6zellikte immun supresif olanlarda
daha agir bir hastalik sekli olan progressif varicella
geligebilir. Losemili ¢ocuklarin yaklasik %50 sinde sugicegi
progressif varicella sekline seyreder ( 10 ). Progressif
varicellada lezyonlar haftalarca ¢ikmaya devam eder.
Bunlarda ates 40.5 °C ye kadar yiikselebilir. Ayrica
immunsupresif hastalarin %30-50 sinde ig organ tutulumu

olabilir. Bu hastalarda %15 ¢liim goriitebilir ( 1.10,18 ).

HIV enfeksiyonlu ¢ocuklarda sugigegi diger ydnden
saghkli ¢ocuklardakine gore daha siddetli ve uzun seyirli

olma egilimindedir ( 20 ).

KONGENITAL VARICELLA SENDROMU :

Bir fetus veya yeni dogandaki wvaricella &nemli
morbitite ve mortaliteyle sonlanabilir. Gebe bir kadindaki
varicella-zoster-enfeksiyonu, intrauterin varicellaya veya
yeni dogan varicellasina yol acabilir. Gebeligin ilk 20
haftasindaki intrauterin varicella ( hipoplastik extremiteler

ve deride skarlasma gibi ) varicella embriyopatisiyle

sonlanabilir. Varicella embriyopatisiyle ndérolojik
anormallikler, okiiler anormallikler ve fetal biiylime
geriligide gelisebilir. [1k trimesterde annnin sucicegini

miiteakip varicella embriyopatisi riski %5 tir. Varicella
embriyopatisi varicella enfeksiyonu gibi zona zoster

goriilen gebelerde de bildirilmistir ( 21,22 ).

Annede dogumdan 5 giin 6nce ve dogumdan 48 saat

sonraki perinatal donemdeki varicella; yeni dogannin yeterli



koruyucu transplasental antikor alamamis ve immiin
sisteminin immatiir olmas: nedeniyle vyiiksek mortalite
oranlarina sahiptir. Bu ¢ocuklarda bagsta akciger olmak iizere
i¢ organlarin tutulumu ile progresif hastalik gelisebilir ( 22.

23 ).

TANI :

Varicella genellikle hikaye ve tek basina klinik
bulgular ile teshis edilir ( 1, 23 ).ancak sugicegi ile
karisabilen bazi durumlar1 diistinmek gerekir. Onceleri
sucicedi ve ¢icek benzer lezyonlara sebep olduklarindan
karistirilmakta idi. Ancak gsimdilerde ¢icegin eradike
edilmesi ile artik bdyle bir sorun yasanmamaktadir. Her
evrede lezyon gortilmesi hastalifin tanisinin temelini

olusturmaktadir. Kasinti, agri, hafif ates taniya yardime:

olur.

Impetigo ve varicellada klinik olarak karistirilabilir.
Impetigo siklikla A grubu B hemolitik streptokoklar
tarafindan olusturulur.Zedelenmis  deri bolgelerine
bakterinin inokulasyonu sonucu gelisir ve bu lezyonun
¢evresinde kiigiik vezikiiller olusturur. Progresif seliilit yvada
sckonder bakterivemi gelisirse hastaliin sistemik bulgular:
ortaya ¢ikabilir. Lezyonlarin zemininden alinan materyalin
gram boyast ile boyamasinda etken streptekoklarsa, gram(+)
zincir yapmis koklar gériilebilir. Eger etken stafilokoklarsa
kiimeler halinde gram (+) koklar gériliir. Bu durumda

antibiyotik tedavisi gereklidir.

Az sayida vakada herpes simplex virlisii yaygin
vezikiiler lezyona yol acabilirler. Dissemine herpez simpleks
virlis enfeksiyonlar: genellikle atopik dermatit, ekzema gibi
altta yatan bir deri hastalifinin sonucunda gelisir. Ayrica

yaygin enteroviral enfeksiyonlarin 6zellikle A grubu



Coxachi viriislerin genis distal vezikiillere sebeb olmalar:
miimkiindiir. Bu ddkiintiiler vezikiiler yada vezikiilopistiiler
olmaktan ziyade daha hemorajik bilesenide olabilen
morbiliform niteliktedir. Bu enfeksiyonlar genellikle yazin
sonlarina dogru veya sonbaharin baslarinda enteroviriis
enfeksivonlarinin stk gorildiigii zamanlarda rastlanir.
Orafarinx, avug¢ ig¢i. ayak tabani tutulumu vardir. Bu son

bulgu enteroviral hastalikla sugig¢egini ayirmada yararlidir.

B&cek 1sirmalari ve scabies lezyonlarinin sugigeginden

ayrilmasi gereklidir.

Teshisin dogrulanmas: varicella zoster viriis ‘iin
dokuda izole edilmesi yada serolojik yontemlerle akut yada
konvelesan serum  &rneklerinde spesifik  antikorlarin
gbsterilmesi ile saglanabilir. Lezyonun zeminini kaziyarak
vapilan bir Tzank yaymasinda ¢ok 'gekirdekli dev hiicreler
gosterilebilir. Saghikli ¢ocuklarda varicella baslangicini
miiteakip ilk 3-4 giin siire ile vezikiiler sividan viriis izole
edilebilir. Immun yetmezlikli sahislarda viriis ‘iin daha
uzun siire ile izole edilebilmesi miimkiindiir. Arastirma
laboratuvarlarinda PCR diagnostik yvintem olarak

degerlendirilmektedir ( 1 ).

Serolojik testlerden membran antijenine kars: varicella
zoster Florasan antikor testi ( FAMA ) Adherence
hemaglutinasyon antibody (IAHA). Enzime linked immuno
sorbentassay (ELISA), immunoperoksidaz antibody (IPA).
Radioimmuno assay (RIA) da kullanilabilir. Serolojik testler
stklikla  tani amaciyla degil de _ bireylerin varicellaya

duyarhiliklarini belirlemede kullanilir.
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KOMPLIKASYONLAR :

Varicella 14 yas grubu altindaki c¢ocuklarda sik
goriilir  ve genellikle benign seyreder. Eriskin, immun
baskilanmis ¢ocuklarda intrauterin kazanilmis
infeksiyonlarda hastaligin komplikasyon insidasi yiiksektir (
1.17.253.25 ). Komplikasyon tipi yasa baglidir. Cocuklarda
deri lezyonlarinin bakteriyel _enfeksiyonu, stklikla
goriilmesine ragmen akut serabeller ataxi, alt solunum yolu
enfeksiyonu, reye sendromu ve ensefalit daha az siklikla
goriliir. Varicella pnomonisi daha ¢ok yashikisilerde ve

immun yetmezligi olan hastalarda gériiliir ( 1,17,25,26 ).

CiLT KOMPLIKASYONLARI :

En sik karstlasilan cilt komplikasyonlari: sekonder
stafilokokal veya streptokokal enfeksiyonlardir. Diger cilt
komplikasyonlari biilloz ve hemérajik varicella, lokalize

gangren, necrozitan fasiyitis ve purpura fulminanstir ( 27 ).

Varicella gangrenozum, bir yumusak doku
enfeksiyonunda sugigeginin ve vezikiiler eriipsiyonun
komplikasyonudur. Nadir bir komplikasyondur ve sekele
sebep olabilir. Erken tani ve yeterli antibiyotik, erken

cerrahi debritman vyiiz giildirictadir ( 27, 28 ).
Ayrica koti hijyen sartlarinda stafilokoklar veyva A

grubu f hemolitik streptekoklar lezyonlara girerek impetigo.

fronkiil. seliilit ve erizipele neden olabilirler ( 29, 30 ).



PNOMONI :

Diger bir ciddi ve hayat: tehdit edici komplikasyonda
varicella pnomonisidir. Eriskinlerde ve immiin sistemi bozuk
olanlarda goriltir ( 31, 32, 33, 34 ). Eriskinlerde 1/400
vakada ortava ¢ikt1g1 tahmin edilmektedir. Genellikle
hastaligin seyri sirasinda 3 - 5 giinde ortaya ¢ikar ve takipte
Okstirik dispne, ates goriiliir. Akciger grafisinde genellikle
nodiiler yada interstisiel _pndémoni saptanir. Varicella
pnomonisi hamile kadinlarda 2 - 3 trimesterde ortaya

¢ikarsa siklikla fatal seyreder.

NOROLOJIK KOMPLIKASYONLAR :

Nordlojik komplikasyonlar: serebeller ataxi, ensefalit.
reye’s sendromu, aseptik menenjit transversmyelit ve
Guillain-Barre  sendromudur. Japonyada  yapilan bir
¢aligsmada  varicella zoster viriis enfeksiyonuna sekonder

norolojik sekeli olan 60 vaka bildirilmistir. Bu calismalara

=

r6re ensefalit. ensefalopati %23.3, serebeller ataxi %21.7.

1

menenjit %18.3. serebral infarkt %13.3, fasial paralizi %8.3.
oraninda tanimlanmistir. Serebeller ataxi. menenjit ve
serebral infarkt 9 yasin altindaki ¢ocuklarda gériiliirken
digerleri daha buyiik cocuklarda ve eriskinlerde gorildigi

rapor edilmistir ( 35 ).

Serebellar ataxi : 15 yasin altindaki ¢ocuklarda
1/4000 ortaya ¢iktig1 tahmin edilmektedir. Serebellar ataxi
dokiintiilerin ilk haftasinda olabilecegi gibi d&ktintiiden
sonraki 7 - 21 giin ig¢inde ortaya ¢ikabilir. Fizik muayenede:
ataxi. kusma., konugma bozuklulugu, ates, bas dénmesi ve
tremor sikhikla gorilir. BOS’de siklikla lenfositoz ve

protein artist vardir. Bu komplikasyon benign bir



komplikasyon olup 2 - 4  hafta igerisinde diizelir
(32.33,34,36 ). '

Ensefalit ciddi bir M.S.S. komplikasyonu olup
erigskinlerde hayati tehdit edebilir(37). Sikligi % 0.1-0.2
olarak tahmin edilmektedir. Biling -diizeyinde bozulma bas
agrisi. kusma. ates ve sik nobetlerle karakterizedir. Bu
hastalarda hastaligin siiresi en az 2 haftadir. Bazi1 hastalarda
6ltimle sonuglanabilen nérdlojik bozukluklar olabilir. Bu
hastalarda mortalite % 5-20 dir. Yasayanlarin %15° inde

norolojik sekel goriilebilir ( 1 )-

Reye‘s sendromu: Varicella epidemiyolojik olarak
Reye’s sendromu gelisimi ile iliskilidir. Olgularin %10° dan
varicella-zoster-viriis enfeksiyonu sorumludur (1.5,7.17). Bu
sendrom  hastalifin ileri evrelerinde kusma ile baglayip.
halsizlik, huzursuzluk, ve bilin¢ diizeyinde gittik¢e artan
bozulma ile devam eder. Ensefalopati. yiiksek amonyak
diizeyi. kanama diatezi, hipoglisemi ve transaminaz
diizeylerinde artis ile iliskilidir. " Varicella enfeksiyonu
sirasinda  antipiretik olarak Aspirin verilmesi Reye’s
sendromu ile iliskili bulunmustur. Bu nedenle wvaricella
infeksiyonu sirasinda aspirin kullanimi kontrendikedir (1.
17 ).

KARDIT:

Myokardit varicella zoster enfeksiyonunun nadir ancak
ciddi bir komplikasyonudur. Ortaya ¢ikan kalp yetmezligi
oldiirtici olabilir ( 1 ). Varicella zoster enfeksiyonu kalpteki
komplikasyonlari daha ¢ok myokardit olarak bildirilmekle
beraber pankardit yaptigini bildiren yayinlarda vardir
¢l b7 2F)



NADIR KOMPLIKASYONLAR :

Sugicefinin nadir komplikasyonlar: hepatit (17). artrit
(38 ) uygunsuz ADH sendromu (STADH) (39).
trombositopeni (40), akut supraglottitis (41), akut retinal
nekroz (42), glomerulonefrit, akut myozit, iiveit, orsit.
keratit. vezikiiler konjuktivitdir. Ayrica varicella =zoster
viriis enfeksiyonu sirasinda rhabdomyolysin, myoglobuniiri

ve bobrek yetmezligide gelisebildigi bildirilmistir ( 43 ).

TEDAVI:

Sugiceginin tibbi tedavisi komplikasyonlarin riskini
azaltmaya yoOneliktir. Swugig¢edi .i¢cin hijyen &nemlidir.
Alliminyum asetat ya da Burrow solusyanlari ile
dokiintiilerin enfekte olmasini engellemek amaciyla
pansuman tedavide yararli olabilir (1). Kasinti icin
diphenhidramin ihtiva eden topika‘l iiriinlerin kullanimindan
( Caladryl, Benadryl., Zivadryl, Di-delamin) kacinilmalidir.
Diphenhidramin topikal kullanim:i takiben 6zellikle mental
durum degisikligi olmak iizere difenhidramin toxitesi
gelisebilir (45, 46). Eger varicellali bir hastada
difenhidramin kullanimi endike ise oral bir preparat tercih

edilmelidir.

Atesi disiirmek i¢in Asetaminofen kullanilmalidir.
Clinki sugig¢egine aspirin kullanimi reye sendromuna sebep
olmasi nedeniyle kontrendikedir (1., 17. 23). Ancak
asetominofen tedavisinin virtisiin temizlenmesini

geciktirdigini bildiren ¢aligsmalarda vardir (47).



ANTIVIRAL TEDAVI:

Hem sugi¢e8i hemde herpes zoster tedavisinde ABD®
de normal hastalarda Asiklovir kullanimi onaylanmistir.
Normal sahislarda, Adolesanlarda-ve yetiskinlerde oral
asiklovir tedavisi lezyonlarin olusum siiresini yaklasik bir
giin azaltir. Yeni olusacak lezyonlarin toplam sayisini
yaklagtk % 25 azaltir. 1/3 hastada semptomlari iyilestirir
(48. 49). Bu tedavi hastaligin ortaya c¢ikisindan 24 saat
icinde yapilmalidir. 2-16 yas arasindaki ¢cocuklarda oral doz
20 mg/kg/giin 5 giin siire ile (maksimum 800 mg/giin)
Adolesan ve erigskinde 800 mg/giinde 5 defa verilmesi

onerilmektedir.

Immum yetmezligi olan hastada yada wvaricella
pndmonisi gibi viseral komplikasyonu olan normal
hastalarda intravendz asiklovir veya vidarabin kullanimi
vararhidir. Asiklovirin 6nerilen dozu 5-10 mg/kg 8 saatte bir
seklindedir. Eriskinde 500 mg/m2 8 saatte bir asiklovir
verilmesi seklinde (jnerilmektcdir.l Varicella pndmonisi ve
diger komplikasyonlarin tedavisini antiviral tedavinin

yaninda mutlaka destek tedavisi verilmelidir.

Asiklovir: bir guanin tiirevidir ve VZV ‘nin
¢ogalmasint  yiiksek diizeyde inhibe eder . Bunun nedeni
viriisiin - kodladi1g:i timidin kinaz tarafindan asiklovirin
fosforilasyonu ve aktivasyonu saglanmakta ve sonugta viral

DNA polimeraz: selektif olarak inhibe etmesidir (1).

Varicellali immunkompromize hastalarin tedavisinde
antiviral ilag¢larin yararli oldugu gésterilmistir. Bu hastalar:
varicellanin morbidite ve mortalitesi yiiksek oldugundan
semptomatik  tedaviden daha fazlasina muhtactirlar.
Immunkompromize hastalardaki ¢alisilmis ajanlar: asiklovir.

viderabin ve interferondur (50, 51).



Yapilan ¢aligmalarda asiklovirin vidarabine {istiinltigt
gosterilmistir. Ayrica Vidarabin alanlarin % 16 sinda
norotoksisite ortaya ¢iktig1 gésterilmistir ( 23 ). Vidarabinin
yiiksek toksisite riski nedeniyle immunkompromize
hastalardaki varicellanin tedavisi icin asiklovir

Onerilmektedir (1).

interferon immiinyetmezligi olan ¢ocuklardaki
varicellanin tedavisinde kullanilabilir. Yapilan c¢alismalar
interferon, yeni lezyon olusumunu anlamli bicimde

azalttigini gostermistir ( 23 ).

ONLEME :
izolasyon:

Varicellanin seyrini diizeltmek i¢in elde etkin
tedaviler varsa da hastaligin onlenmesi tercih edilir. Bunu
yapmanin bir yolu bulastirici hastanin izolasyonudur.
Amerikan Pediatri Akademisi (AA‘P) sugigekli ¢ocuklarin
dokiinti baslangicindan sonra 6 giine kadar okula veya
bakim evlerine devam etmemesini Onermektedir. Biitiin

lezyonlar kabuklastiktan sonra okula gidebilirler (23).

Varicella gelisen hosbitalize hastalarin icin dokiinti
baglangicindan sonra en azindan 5 giin siire ile veya
vezikiiler erilipsiyon devam ettigi siirece siki izolasyonu
gereklidir. Varicellaya maruz kalmis duyarli hastalar index
hastadaki dokiintii baglangicindan sonraki 10-21 giin siire ile
sikica izole edilmelidir. Aktif varicellali anneden dogan
yeni doganlar izole edilmeli ve eger hastanede kalirsa 21
giinltik olana dek izolasyonda kalmalidirlar. Varicella Zoster
Immunglobulin alan  hospitalize hastalarda izolasyon

periyodu temastan sonra 28 giindiir (52).



Varicella— Zoster immunglobulin ( VZIG ):

VZIG varicellanin 6nlenmesi i¢in kullanilabilir. Bu
varicella — Zoster — Viriis karsi yiiksek titrede antikora
sahip saghkli eriskinlerin plazmasindan hazirlanir. Esas
olarak immuglobin G olan. insan plazmasinin globulin
fraksiyonunun solusyonudur. VZIG varicella Zoster viriisiine
kargi pasif immunite saglar. Viriise maruz kalmis. duyarh
immunkompromize hastalara uygulanmas: varicellay:
O6nlemektedir. VZIG wuygulanmasina ragmen, varicella
zostere maruz kalmis immunkompromize hastalarin 1/3 -

1/2 sinde klinik enfeksiyon gelisebilir (16)

VZIG esas olarak sugicegi gegirmemis ve duyarli olan.
sugicedi gegiren birisi ile ayni evde yagsayan veya bir saatten
fazla hastanede ayni odayi paylasan 15 yasindan kiiciik
immunyetmezligi olan g¢ocuklar i¢in endikedir. Eger VZIG
endike ise, miimkiin olan en kisa zamanda, tercihen varicella
zostere maruziyeten sonraki 96 saatten daha ge¢ olmamak
tizere yapilmalidir ( Tablo II ). Onerilen doz 125 iinite / 10
Kilo viicut agirhigidir. Minimum doz 125 iinite., max doz 625
tinitedir. VZIG intramuskuler yolla verilir. Verilenlerin
asagir yukari % 1 inde enjeksiyon yerinde agri, kizariklik
veya sisme olur. VZIG yapilanlarin % 0.2° de
gastrointestinal semptomlar. kirginhik. bas agrisi, dékinti
ve solunum sikayetleri goriilebilir. VZIG uygulanmasi
varicellanin inkiibasyon siiresini ilave bir 14-18 giin kadar
uzatabilir (16). VZIG: varicella — Zoster — viriisiine karsi

yaklasik 3 hafta kadar koruma saglar (16, 52).



TABLO II: Varicella-Zoster Immunglobulininin endike

oldugu durumlar.

*Losemi veya lenfoma

*Kongenital veya akkiz immun yetmezlikler

*Immunsupresif tedavi ( steroid, radyasyon, kemoterapi)

*Dogumdan o6nceki 5 giine kadar veya dogumdan sonraki 2

gline kadar sucigegi baslamis anneden yeni doganlar.

*Sugigegi hikayesi olmayan bir annenin 28 hf. dan biiyiik

dogmus prematiir bebekler

Anne hikayesine bakmaksizin 28 hf. Dan kii¢iik dogmus veva
1000 gramdan kiigiik ( veya 1000 gram ) dogmus prematiire
bebekler

INTRAVENOZ IMMUNGLOBULIN:

Intravendzimmunglobulin Varicella Zoster viriisiine
Kargt pasif immunizasyonun alternatif bir sekildir. Yapilan
¢aliymalarda 200-300 mg/kg intravenéz immunglobulin
inflizyonuyla., VZIG ile alinana vyakin varicella zoster
antikor titresi saglanabilecegi gosterilmistir.intravendz
Immunglobulinin  koruyucuoldugunu bildiren bircalisma
olmamakla birlikte.boyle bir tedavi intramuskiler
enjeksiyon alamayan ve VZIG bulunamadig:i durumlarda
distiniilebilir. Amerikan Pediatri Akademisi: ayhk yiiksek
doz ( 100-400 mg/kg ) intravendz Ig alan ve VZIG aday
hastalarda., efer son uygulanan dozundan sonra ii¢ hafta

geegmemisse, VZIG yapilmasini 6nermemektedir(53).



VARICELLA ASISI:

1970 lerin baglarinda Takahashi ve arkadaslari
varicellali K. Oka’ nin vezikiil sivisindan varicella-zoster
viiriistinii izole ettiler. Izolasyonu takiben canli atenue
varicella asis1 elde etmek ig¢in c¢esitli doku kiiltiirlerinde
pasajlar yapildi (oka susu ). Varicella zoster enfeksiyonu
i¢in yeterli bir hayvan modeli olmadigindan asi oncelikle
saglikli, wvaricellaya duyarli ¢ocuklarda test edildi. Bu
bireylerde nadiren deri lezyonlar1 gelisirken spesifik bir
immun cevap gelistiginden asinin atenue oldugu kabul edildi
(23). Bu bulgulardan sonra daha yogun ¢alismalar, hem
saglikli hem de immunyetmezligi olan ¢ocuk ve eriskinlerde
yapildi. A.B.D’ deki ilk Qallsmalar'a yiiksek risk altindaki
I6semili ¢ocuklar ve wvaricellaya duyarh eriskinler alind:.
Asinin - bu gruplarda iyi tolere edilmesiyle saglikli

¢ocuklarda ¢aligsmalar baslatild: (54).

Varicella asisinin VZV enfeksiyonlarini &nlemede
biiyitk bir rol oynayacagi beklenmektedir. Asi ile ilgili
caligsma sonuglar1 saghkli ¢ocuklarda asinin % 95-100
oraninda serekonversivon sagladigini gostermektedir ( 55.
56. 57. 58 ). As1 son zamanlarda Japonya., Kore. ve bazi
Avrupa lilkelerinde kullanim ig¢in ruhsat almistir (13).
A.B.D*de 1979 yilindan beri siiren ¢alismalar sonucunda
1995 yilinda varicella asisi lisans aldi ve asi uygulamalari
ile ilgili tavsive komitesi 2-18 aylik ¢ocuklara tek doz rutin
olarak yapilmasi kararini aldi. Varicella asis1 2-18 avlik
¢ocuklarda diger asilarla birlikte tercihen MMR asis1 ile
birlikte uygulanmas: &6nerilmektedir 18 ay ile 12 vyas
arasinda rutin as1 yapilmayanlar ve varicella hikayesi
olmayanlarinda asilanmas: onerilmektedir. 13 yas iizerinde
ise duyarli bireyler istege bagli olarak asilanabilir. Saghk
¢aligsanlari ve immun sistemi zayif kisilerle aile i¢i temasta

olan hassas kisilerinde asilanmasi onerilmektedir ( 59 ).



Ayrica hastanede varicellaya maruz kalmis duyarl

¢ocuklarinda viris  yayiliminin  dnlenmesi  amaciyla

agtlanmas: Onerilmektedir ( 60 ).

Varicella zoster viriise karsi korunma da humoral.

seltiler ve sekretuar immunitenin hepsi gereklidir.

Saghiklt  ¢ocuklardaki asilamay: takiben en sik
rastlanan yan etki dokiintiidiir. Dokiintii generalize olabilir
veya sadece enjeksiyon yerinde goriilebilir. Jeneralize
dokuntii: varicellada gériilen yayilima benzer sekilde yiiz.
gogiis ve sirtta daha yaygindir ve sivrisinek 1sirigin1 andirir.
Dokiintii genellikle asilamanin 1.ci ay: iginde gelisir ve
birka¢ giin devam eder (54). Diger yan etkiler enjeksiyon
yerinde agri, kizarma, sisme gibi lokal reaksiyonlardir (61).
Saghkli ¢ocuklarda asinin indiikledigi ankikor diizeyinin en
az 5 yil. immunyetmezlikli ¢ocuklarda ise 2 y1l devam ettigi
saptanmistir. Ancak koruyuculuk siiresinin nekadar devam

ettigi yeterince agik degildir.

IMMUNYETMEZLIGI OLAN COCUKLARDA
VARICELLA ASISI

Immunyetmezligi olan hastalar varicella enfeksiyonuna
yakalanma riskleri yiiksektir ve bunlarda sugicegine bagl
komplikasyonlara daha sik rastlanir (12). Bu hastalarin
sugicegine bagl gerek mortalitelerinin gerekse
komplikasyonlarinin yiiksek olmasi nedeni ile asilanmas:
onerilmektedir. Yapilan ¢alismalarda bu hastalarda as:
sonrast serekonversiyon oranlarinin ortalama %88civarinda
oldugu bulunmustur (62.63,64). Bu hastalarda asiya bagl
lokal reaksiyonlar saglikli ¢ocuklardakine benzer sikliktadir
(57.58.65). Ancak immunyetmezligi olan hasta c¢ocuklar
deri dokiintiisti gelistirme agisindan saglhikli ¢cocuklara gore

daha biiyiik risk altindadirlar.



MATERYAL METOT:

Bu ¢aligma Ocak 1994 — 1997 aylar: arasinda Dr. Sami
Ulus Cocuk Saglig: ve Hastaliklar1 Merkezinde tani alan 502

sugigedi vakasinda retrospektif olarak yapilmistir.

Hastalara sucig¢egi tanist hikaye, fizik muayene ve
dokiintiilerinin &6zelliklerine dayanilarak konuldu. Avuc ici
ve ayak tabaninda dokiintiileri olan hastalar ¢alismaya
alinmadi. Bu hastalardan 47 tanesi hastanede vyatirilarak
takip edilmistir. Yatirilarak takip edilen 47 hastanin 19
tanesi akut lenfoblastik 18semi. nonhodgkin lenfoma.
Histiositoziz-X, No&roblastoma, idiopatik trombositopenik
purpura. kronik karaciger hastaligi, astim, glukojen depo
hastaligi, akciger enfeksiyonu gibi tanilarla hastanede
izlenirken sucigegi tanisi alan hastalardan, kalan 28 hasta
ise altta yatan bir hastalig: olmayan sucgicedi
komplikasyonlar: nedeni ile poliklinikten yatirilan

hastalardan olustu.

Yatan hastalarda komplikasyonlar a¢isindan tam fizik
muayene. hemogram. periferik yayma, karaciger fonksiyon
testleri ( ALT., AST.AP ), bobrek fonksiyon testleri.( BUN.
kreatinin ). idrar tahlili. akciger grafisi, telekardiyografi.
elektrokardiyografi. bogaz kiiltiirii. kan kaltiard. idrar
kiltirli incelemeleri yapildi. Ayrica santral sinir sistemi
komplikasyonlar: ile yatan hastalara elektroensefalografi (
EEG ) ¢ekildi. Tele de kardiyomegaliye bakildi. EKG ise

kKardit yoniinden degerlendirildi.

Hastalarin yapilan kan biyokimyas: Hitachi 911 marka
otoanalizatdrle c¢alisilmistir. Hemogram ise Maxem marka

alet ile c¢alistlmistir.

Komplikasyonlart nedeniyle yatirilan tiim hastalara
komplikasyonlarina yénelik tedaviler verildi ve timii sifa

ile taburcu edilerek ayaktan izleme alinmislardir.



Caligmaya bagska bir nedenle hastanede yatmakta iken
sucicedi enfeksiyonu geciren hastalar komplikasyon olarak
alinmamistir. Ciinkdi bu hastalarin yatis nedeni sucicegi
komplikasyonlari degildi. Bu - hastalarin hi¢birinde

: sugicedine bagli komplikasyon gelismemistir.

(1)
LU%]



BULGULAR

GCaligsmaya alinan 502 hastanin 218°i (%43) kiz, 284" ii
( % 57 ) erkekti.

Hastalarin yaslar1 2 ay ile 14 yas arasinda. ortalama

vaslart ise 4.4 £ 3 yas olarak saptandi.

Bu hastalar yaslarina goére 0 — 4, 5 — 10, 11 - 14 yas

-

gurubu olmak iizere 3 grupta toplandi. ( Tablo III )

Tablo TIT Hastalarin yas grubuna gére dagilimi

YAS CINS TOPLAM
KIZ ERKEK
0 -4 129 152 281
5-10 k) «}115 194
11 -14 10 1 4 27
0-14 218 284 502

Tabloda gortldtgii gibi 0 — 4 yas grubu hastalar tiim
hastalarin %56°sin1 olusturmaktadir. Bu hastalarin 1527 si
(%54) erkek 1297u (%46) kiz idi. 5 =10 yas grubu hastalar
tim hastalarin %39 unu olusturmaktadir. Bunlarin 1157]
erkek (%59). 79°u kiz (%41) idi. 11 — 14 yas grubu hastalar
tim hastalarin %35’ini olusturmakta idi. Bunlarin 177si

(%63) erkek, 10°u (%37) kiz idi.

Hastalarin bagvurularinin mevsimlere gore dagilimlar:
Tablo 1V de go6sterilmistir. Hastalarin biiyiik cogunlugu 324

(%64.5) kis ve ilkbahar aylarinda basvurmuslardir.
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Tablo IV : Hastalarin basvurularinin Mevsimlere Gore

Dagilimi
KIS ILKBAHAR YAZ SONBAHAR |
185 139 90 88 ‘

Toplam 502 hastanin 47

izlenmistir. Bunlarin 19 tanesi

nedeniyle hastanemizde izlenirken

tanesi  hastanede yatarak

altta yatan bir hastalik

sugigegi enfeksiyonu

tanist aldiklarindan bu hastalar hari¢ tutuldugunda allta

yvatan herhangi bir hastalig:

olmayan 483 hastanin 287j

(%5.8) komplikasyonlar nedeni ile yatirilarak tedavi

edilmistir (Tablo V).

Tablo V : Yatan Hastalarin Yas Grubu ve Yatis Nedenlerine

Gore Dagilimi

YAS GRUBU 0-4|5-10 11 -15 TOPLAM
Poliklinikten komp nedeni ile ] 7 & 28
vatrrtlan hastalar
Baska nedenle hastancde 10 9 = 19
izlenmektevken sugigedn tanis
olan hastalar
TOPLAM 31 16 - 47




0-4yas 5-10yas 11 -14 yas

-

Sekil 1 : Polikilinikte sucicegi tanis1 alan ve
komplikasyonlar: nedeniyle yatirilan hastalarin yas

grubuna gore dagilimi.

Sekilde gortuldiigii gibi 0 — 4 yas grubunda miiracaat
eden hastalarin % 7,75 i , 5 — 10 yas grubunda miiracaat
eden hastalarin % 3.78" i komplikasyonlar1i nedeni ile
yatirtlmig. 11 — 14 yas grubunda komplikasyonlari nedeniyle
yatan hasta yoktu. Yas grubu kiigiildiik¢e yatis oranlari artis

gbstermektedir (P < 0.03).

Poliklinikte sugi¢edi enfeksiyonu tanisi alan ve
komplikasyonlar: nedeni ile yatirilan hastalarin yas gruplari.
cinsiyet. yatis nedeni. yatis siiresi. aldiklar1 tedavi ve

sonuclart Tablo VI da gosterilmektedir.

Tabloda gortldagii gibi bu hastalarin 10 tanesi
(“36)alt solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle yatmig. Bu
oran tiim hastalarin %2’sini olusturmaktaydi. Hastalarin
yatis siiresi ortalama 8.7 + 3.8 gilin, ortalama yas ise 3,1 +

1.7 yas idi.

Hastalarin 10 tanesi deri ve yumusak doku
komplikasyonlart nedeniyle yatirilmisti (%36). Bu hastalar
tim hastalarin %2’sini olusturmaktaydi. Ortalama yatis

siiresi 6.3 + 2.8 giin. ortalama yaslar: ise 1.9 0,8 yas olarak

saptandr.

O Yatan hasta

@ Tim miracat




Hastalarin 5 tanesi (%18) santral sinir sistemine ait
komplikasyonlar nedeni ile yatirilmisti. Bu hastalar tim
hastalarin %1°ni olusturmaktaydi. Bu hastalarin ortalama
vatis slireleri 51 giin yatan Cerabellar ataxi tanin: alan hasta
ortalamaya katilmazsa 11.5 + 2.4 giin, ortalama yaslari ise

5.7 £ 3.4 yas idi.

Febril konvulzyon nedeniyle gelen hastalar

komplikasyonlar1 nedeniyle yatirilan hastalarin % 10°u

olusturuyordu.

Komplikasyonlari nedeﬁi ile yatirilan tiim hastalarin
ortalama yatis siireleri 1 — 51 giin arasinda degismekteydi. I
giin yatan hasta sugi¢egi ve febrilkonvulzyon nedeni ile
yatmis. 51 giin yatan hasta ise suci¢cedi Cerabellar ataxi

tanist ile yatirilarak izlenmis.

Baska bir nedenle hastanemizde yatmakta iken sugicegi
tantsi alan hastalarin 9 tanesi Onkoloji servisinde tedavi
eoriirken. 1 tanesi ITP tanisi ile izlenirken. 1 tanesi MPGN
tanist ile izlenen ve pulse Steroid tedavisi i¢gin yatarken. |
tancsi Romatizmal kalp hastaligi  tanisi  ile yatarak
izlenirken. 4 tanesi AC enfeksiyonu tanisi ile yatarken. |
tanesi HSV. GIS tutulumu ile yatan 1 tanesi Astim. kronik
KC hastaligr olan, 1 tanesi glukojen depo hastaligi tanisi ile
yvatmakta iken sugigegi tanisi alan hastalari olusturuyordu
(Tablo VII). Kanserli hastalarin sugicegi nedeni ile yats
stireleri 6 — 13 giin ortalama 8.9 + ]._.6 glin idi. Bu hastalarin
hepsine 30 mg/kg/24 saat 3 dozda Asiklovir IV baslandi.
Hastalarin  hig¢birinde sugi¢egine bagli herhangi bir

komplikasyon geligsmedi.



Tablo VI : Poliklinikte sugigegi enfeksiyonu tanisi alan ve
komplikasyonlar:i nedeni ile yatirilan hastalarin isim. yas.

cinsiyet, yatis nedeni, yatig siiresi, aldiklari tedavi ve

sonucglari.
Isim Yas Cins Yatts Nedeni NSt Tedavi Sonug
Z.B, 7 " AC enf. 7 Anth
£ 6 7 AC enf. ’ 10 . Sifa
% B =8 ¢ AC Enf. I 4
| 0 e 9/12 3 AC Enf. 10
M.AL 3 3 AC Enf, 2
o 8 4 ¢ AC Enf. 5
R.B. 1 d AC Enf. 7
1A, 3.3 ) AC.Enf. 7
H.C. 8/12 o Pnomoni 14
c.e. |4snz| ¢ Prnomoni ¥
AT 3 s Impetigo 6
G0, 3 2 impetigo 11
1LE, 4 % Impetigo | 7
0.A, 6b/12 ] Impetigo 7
YoM, | 4.5/12 : impetigo . 5
3. 712 - Selalit 1
ALK L2 ; Seltlit 3
Si:Eu A : Selalit 8
i.y. Fi2 X Selilit 8
E.% 8/12 " Seldlit 7
.y, 9 : Ensefalit 10 Asiklovir
Y., | = Enscfalopati 15 Asiklovir
ALT. 7 x Ensefalopati 10 Asiklovir
0.0. [ A serabellar Ataxi L1 Asiklovir
kil 9 g serebellar Ataxi 51 Asiklovir
ALO, 1.5 y F.konviilsvo, 2 .-
M.A. 1.5 4 F.konvillzyon. 3 _—
o' ¥ 7 F.konvilzyon. 4 N




Baska bir nedenle hastanemizde yatmakta iken sucicegi
tanist alan ve sugigedi tanisi alip komplikasyonlari nedeni
ile hastanemizde yatan hastalarin yapilan biyokimya
incelemelerinde Kr. Kec. Hastaligi olan hasta hari¢ hig
birinde Karaciger fonksiyon testlerinde bozulma saptanmadi.
Ayrica MPGN tanisi ile izlenen hasta disinda Bébrek
fonksiyonlarinda bozulma tespit edilmemistir. Bu hastalarda
yapitlan trombosit, lokosit ve hemoglobin diizeylerinde
herhangi bir bozukluk gériilmemistir. Klinik olarak higbir

hastada kardiyak patolojiye rastlanmamistir.



Tablo VII

Su¢icegi gegiren Hastalarin Dokiimii.

Baska Bir Nedenle Hastanede Izlenmekteyken

Sira

Yas | Cin. Yatis Nedeni Tedavi Y. Siire | Sonug
| O.N. 6 3 NHL Asiklovir 9 Sifa
2 E.K. 5 ) Astim Asiklovir 10 Sifa
3 | | AC.Enf Antb. 7 Sifa
4 G.C. 4 3 HSV 5 Sifa
5 V.D. I ? AC.Enf Antb. 6 Sifa
6 M.H. 6 3 ALL Asiklovir 8 Sifa
7 A.K. 5 ¢ ALL Asiklovir 8 Sifa
8 R.B. 8 3 MY --- 6 Sifa
9 M.S. 4 3 Nérobl. Asiklovir 8 Sifa
10 SuA. 8 3 ALL Asiklovir 8 Sifa
Il D.B. 3.5 ALL Asiklovir 10 Sifa
12 M.A. 7 ALL Asiklovir 10 Sifa
I3 K.M. -+ G.Depo mmn 6 Sifa
14 B.S. 8.5 MPGN Asiklovir e Sifa
| 5 Yol 6 ALL Asiklovir 10 Sifa
| 6 Sl 1 Hist-X Asiklovir 6 Sifa
17 i H. 2 AC.Enf Antb. 6 Sifa
I8 C.S. 4 Ensefalopati Asiklovir 13 Sifa
19 XY .S, 3 Kr. iTP --- 5 Sifa
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TARTISMA

Varicella geleneksel olarak ¢ocuklugun benign bir
hastaligidir. Ancak saghikli c¢ocuklarda da wvaricella
komplikasyonlara neden olabilir ve nadirde olsa &liimlere

yol agabilir(1).

Immun yetmezlikli ¢ocuklar varicelladan kaynaklanan
ciddi komplikasyonlar yoniinden biiyiik bir risk altindadirlar
(223 [mmun yetmezlikli hastalarda sugigegi
enfeksiyonunun yaygin, ilerleyici, "fatal seyredebildigi ve
pnémoni ile birlikte karaciger tutulumuna daha sik

rastlandig: bildirilmektedir (2,17.,66.67).

Sugigegi vakalarin %90°n1 3 yas altindaki ¢ocuklarda
goriillmektedir. ABDde vyapilan b'ir ¢aligsmada 20 yasina
kadar virtisle karsilasma orani %90 olarak saptanmistir
(68). Bunun gibi bir ¢ok g¢alismada sucicegi gdriilme yasi

okul ¢agi ve 6ncesi donemde bildirilmistir( 1,2,17.27).

Bizim calismamizdaki sucicedi vakalarinin %56 sini
0—4 yas grubu olusturmaktadir. 10 yas altindaki grup ise tiim
vakalarin %957ini olusturmaktadir. Literatiirde bahsedildigi
gibi  okul &ncesi cocuklarda sugicegi enfeksiyvonuna
yvakalanma orani yiiksek bulunmustur. Bu bulgular literatiirle

uygunluk gostermektedir.

Sugicedi genel olarak endemik olmakla birlikte.
mevsimsel olarak ge¢ kis ve erken baharda epidemilere yvol

agabilir (1.,2.17.,27).

Bizim c¢alismaya aldigimiz hastalarin mevsimsel
bagvurulari g6z oniine alindiginda toplam 502 hastanin
biiyiik ¢ogunlugunun ( %64.5 ) kis ve ilkbahar aylarinda
basvurduklart saptanmistir. Bu oranlar literatiirlerdeki

bilgilerle paralellik géstermektedir.



Sucicegi enfeksiyonuna bagli komplikasyonlarin tipi
yasa gore degisir. Cocuklarda deri lezyonlarinin bakteriyel
enfeksiyonlari ve stklikla gﬁr‘iiimesine ragmen akut
serabeller ataxi, su¢iceg@i pnomonisi daha az siklikla goriliir

(23 ).

wh

Mineseto hastanesinde 1962-1981 yillari arasindaki
Sugigegi komplikasyonlar: nedeni ile Hospitalize edilen 235

vakadan 170%i (%72) bes yas alti1 cocuklar olusturmakta idi
(69).

Bizim c¢aligmamizdaki sug¢i¢egi enfeksiyonuna bagli
komplikasyon gelisen hastalardan 28 tanesinden 21°i (%71)

0 — 4 yas grubu icerisinde idi.

ABD’de her y1l 300000-500000 ¢ocuk birinci basamak
saglik kuruluslarina bas vurmakta ve vakalarin yaris1 ikinci
basamak saglik kuruluslarina génderilmekte, bu hastalarin
yaklasik 46001 hastaneye . yatirildig: tahmin
edilmektedir(11).Yapilan ¢alismalarda sugi¢egine bagh
komplikasyon gelisip hastaneyeyatis orani ortalama 500
sugicedi vakasinda bir olarak belirtilmis (70,71,72). Los
Angelesde 9 biiyiik hastanede yapilan bir c¢alismada
hospitalizezasyon i¢in tahmini risk 550 varicella vakasinda

bir olarak bulunur(73).

Bizim c¢aliymamizda altta yatan bir hastalig: olmayan
483 vakanin 28 tanesi koplikasyonla nedeni ile hastaneye
yatirtlmistir. Bu oran digerlerine gére biraz vyiiksektir.
Bunun nedeni, ailelerin sosyo ekonomik seviyelerin diisiik
olmasi ve gerekli hijyenik kosullarin saglanamamasi olarak
aciklanabilir. Ayrica hastanemiz, bélgesinin  Saghk
Bakanlhigina bagh tek ¢ocuk hastanesi olmasi nedeni ile
yatirtlmasi gereken hastalarin biyiik ¢ogunlugu hastanemize

sevk edilmektedir. Komplikasyonlar:i nedeni ile hastanemize

(]
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yatis  yapilan hastalarin yaklasik 1/3’éi Ankara cevresi

illerden gelmistir.

Deri  ve yumusak dokunun sekonder bakteriyel
enfeksiyonu en sik komplikasyonlardan birisidir (1, 2. 5. 7.
17. 27, 44, 70).

Sattle ¢ocuk hastanesinde 18 aylik Periyot icerisinde
primer varicella infeksiyounun komplikasyonlar
incelenmeye alinmistir. Bunlarin ¢ogunu deri ve yumusak
dokunun sekonder bakteriyel enfeksiyonu olusturmus ve

hepsi tedavi sonrasi sagligina kavusmustur (74).

Chelson J. ve arkadaslarinin ( 75 ) yapmis oldugu
caliymada da sugicegine bagli komplikasyonlardan en sik

olarak sekonder bakteriyel deri enfeksiyonu oldugunu

bildirmislerdir.

Peterson ve arkadaslarinin ( 73 ) Los Angeles’ de 9
biyik hastanede yapmis olduklari c¢alismada da deri ve
yumusak dokunun sekonder bakteriyel enfeksiyonu en sik
raslanan Komplikasyon oldugu ve komplikasyonlu vakalarin
%o4571 tegkil ettigi  rapor edilmigtir. .Bu hastalarin yatis
stiresi olarak 6.2 giin, yas ortalamasi ise 2.7 yas civarinda

oldugu bildirilmektedir.

Bizim g¢aligmamizda kompdikasyonlari nedeni ile
vatirtlan sugigegi vakalarinin 28 tanesinin 10 tanesi deri ve
yumusak dokunun sekonder bakteriyel enfeksiyonu olup
(“036)en ¢ok goriillen komplikasyondur. Yatan hastalarin
ortalama yas1 1.9 + 0.8 yas. yatis siiresi ise 6,3 + 2.8 glin

olarak bulunmustur. Bu bulgular literatiirdeki ¢aligmalarla

da uygunluk gostermektedir.
Yapilan ¢aliymalarda pnémoni tim sugicegi gegiren

¢ocuklarda % 1 - 2 | erigskinlerde %16 - 50 arasinda
rastlandig: bildirilmistir (70, 71, 72).

el
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Yapilan baska bir ¢aligmada sugice@i gelisen vakalarin
% 16°sinda radyografik anormallikler gériiliirken bunlarin
sadece % 25"inde Gksiiriik sikayetinin buludugu saptanmistir
(T2},

Sugig¢efine bagli komplikasyonlari arastiranABD de
yapilan bir diger ¢alismada solunum sistemine ait
komplikasyonlar %19 olarak bulunmustur. Solunum sistemi
tle ilgili komplikasyonlar: olanlarin ortalama yaslar: 4.2 yil,

ortalama hastane de kali§ siiresi 7,5 giin olarak saptanmistir
(73).

Bizim ¢alismamizda komplikasyonlari nedeni ile
hastaneye yatirtlan 28 hastadan 10 tanesi (%36) alt solunum
yolu enfeksiyonu tanisi ile izlenmigstir. Bu oran yaklasik
olarak tim hastalarin %2 si olarak-bulunmustur. Hastalarin
ortalama yaslart 3,1 + 1,7 yas, yatis siiresi ise 8.5 + 3.8 giin
olarak bulunmustur. Bu oranlar literatiirde ki calismalarla
yakinhik  gdstermektedir. Bizdeki alt solunum vyolu
enfeksiyonu oraninin biraz yiiksek olmasi sosyo ekonomik

seviyenin digtikligiinden kaynaklanmaktadir.

Sugi¢egdinin en ciddi komplikasyonlarindan birisi
5.5.5. komplikasyonlaridir. En 6nemli santral sinir sistemi

komplikasyonu Postenfeksiyoz ensefalittir (1.,23).

Los Angeles” de yapilan bir c¢alismada S.S.S.
komplikasyonu %18 olarak bildirilmis. Bu hastalarin yatis

slirest 5.2 giin yas ortalamast 6.4 yast1 (73).

Minesota hastanesinde 1962 — 1981 yillar1 arasindaki
sucige@inden hospitalize edilen hastalarin %16°'sin1 santral

sinir sistemi komplikasyonlar: olustu-rmaktadlr (69).

Japonyada yapilan bir ¢aligmada VZV enfeksiyonuna
bagli norolojik komplikasyonu olan 60 vaka bildirilmistir.

En sik gdriillen komplikasyonlar ensefalit, ensefalopati



%23.3, cerabeller ataxi %21.7. menenjit %18.3, serebral

infakt %13.3, fasial paralizi %8.3 dir (35).

Bizim ¢aliymamizda komplikasyonlari nedeni ile yatan
28 hastanin 5 tanesinde (%18)’i S.S.S. komplikasyonlari
mevcuttu(Tablo VI).Bu hastalarin iki tanesi serebeller
ataxi.li¢ tanesi ensefalit,ensefalopati idi. Yatan hastalarin
yas ortalamasi 5.7 + 3.4 yas, yatis siireleri ise 51 giin yatan
Cerabeller ataxi tanisi olan hastay: ortalamaya katmazsak
I1.5 £ 2.3 giindiir. Yaptigimiz bu caliymada ¢ikan sonucglar

bir ¢cok literatiire uygunluk géstermektedir

GCalismamiza alinan hastalarin 3’i konvulzyon nedeni
ile yatis yapilmis hasta grubunu olusturuyordu. Bu oran
komplikasyonlar: nedeni ile yatan hastalarin %10°nu teskil
ediyordu ve yapilan fizik muayenelerinde S.S.S. ne ait
herhangi bir anormal bulgu tespit edilmedi. Bu hastalarin
atesi 39 ° C civarinda idi. Bu nedenle hastalar basit febril

konvulsiyon olarak degerlendirildi. .

Yapilan c¢alismalarda altta yatan bir hastalig: olan
vakalarda sugigedi komplikasyonlarinin . daha agir ve fatal

seyrettigine dair yayinlar az degildir.

ABD"de yapilan bir c¢alismada varicellaya bagl
komplikasyon gelismis 427 cocuktan 7 olim vakasi
bildirilmistir. Oltim vakalarinin 1 tanesi daha &nce saglikli
olan ¢ocukta streptokoksik toksik sok sendromuna bagli
diger 6 si1 ise immun yetmezlikli cocuklar olusturuyordu
(A3Ys

Bir baska ¢aligmada profilaksi, veya antiviral tedavi
almayan kemoterapi olan ¢ocuklarda varicellanin %7

mortalitesi oldugu bildirilmis (76).

FDA steroid alan bireylerde agir sugicegi
gelisebilecegi ayrica HIV ile enfekte kisilerde varicellanin

%13 mortalitesi olabilecegini bildirilmistir CET )
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Bizim ¢aliymamizda hastanede.yatmakta iken sugicedi
geciren hastalarin 9 tanesini Onkoloji servisinde tedavi
gdren immun yetmezlikli hastalar olusturuyordu, 1 tanesi
ise MPGN tanisi ile izlenen ve Pulse steroid tedavisi alan
hasta idi. Bu hastalarin hepsi sucigegi enfeksiyonu
¢ikarttiklarindan itibaren 30 mg / kg / giin 3 dozda Asiklovir
verilmistir ve hig¢birinde sugicegine bagh komplikasyon
gbzlenmemistir. Hasta sayisinin az olmasi sebebi ile diger
¢aligmalardaki sonuglarla kiyaslanamamakla birlikte yinede
hi¢gbir hastamizin ex olmamasi ytiz gildiricidiir. Bunun igin
daha genis c¢alismalara iﬁtiyaq: vardir, ancak immun
yetmezlikli hastalar sugicegi komplikasyonu acisindan
stirekli risk altinda oldugu bilinmelidir. Bu hastalara
mutlaka sucicegi asist Onerilmelidijr. Sugicedi vakasi ile
temas eden immun yetmezlikli hastalara varicella zoster

immunglobulin verilmelidir.

Sugigeginde kardiyak tutulum ilk defa 1953 yilinda
sug¢i¢eZinin  baska bir komplikasyonu nedeniyle d&len
hastalarin postmortem incelemelerinde saplanmistir (78).
Ancak klinik olarak belirgin kalp tutulumu oldukc¢a nadirdir
ve ritim problemleri yada kalp yetmezligi gelistigi zaman
taninabilmektedir (78). Sugiceginde klinik olarak &nemli
miyvokardit sikligr tam olarak bilinmemekle birlikte oldukga
diisiik oranda oldugu kabul edilmektedir. Sugi¢egi nedeniyle
hospitalize edilen hastalart iceren 2655 hastalik 3 genis

seride miyokardit tanimlanmamistir (69,79.80 ).

Bizim hastalarimiz arasinda klinik olarak miyokardit olgusu

saplanmamistir.

1955-1990  yillar1  arasinda ingiliz  litaretdriini
arastiran bir ¢alismada ise toplam 18 miyokardit olgusu

rapor edildigi belirtilmistir (81).



Retrospektif ¢calismalarda kardiyak tutulumun
bildirilmemesine karsin Osama ve arkadaslari 312 sucgicegi
nedeniyle hospitalize edilen olgulari degerlendirdikleri
prospektif c¢aligsmalarinda % 5.6 oraninda miyokardit
diistindtiren gecici EKG bulgulart saptamislardir. Bu
¢caligmada belirgin mivokardit olmamasina karsin % 5.6
oraninda gecici EKG bulgularinin saptanmis olmasi
subklinik kardiyak tutulumun tahmin edilenden daha fazla

oldugunu diisindiirmektedir (82).

Bu diisiinceden harekletle hastanemizde kardiyoloji
bolimiilyle devam etmekte olan bir ¢aligmamizda sugigegi
gegiren 36 olgu ile yas ve cins olarak benzer olan 45
saglikli  ¢ocukta EKO olarak sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlari arastirilmaktadir. Elde edilen ilk sonuglara
gore sugicegi gegiren ¢ocuklarda EF ve .KF kontrol grubuna

gore anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Sucicedi (n=36}. Kontrol G(n=45)

EF % 65£0.5 % 69+0.7 P<0.01

KF % 34+£3.8 % 38+6.0 P<0,02

Ejeksiyon franksiyonu ve kisalma franksiyonu sol
ventrikil sistolik fonksiyonlarinin en iyi gostergelerindendir
(83).

Normal degerler EF icin % 60-85. KF icin % 28-44
arasindadir (83). Sucicedi gegiren hastalarimizda EF ve KF
nin normal sinirlarda olmasina karsin kontrol grubuna ggre
diistik bulunmas: suci¢eginde subklinik kardiyak tutulumun

tahmin edilenden daha fazla oldugunu diistindiirmektedir. Bu




konuda daha fazla sayida hasta iceren prospektif ¢alismalara

ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.



OZET VE SONUC

Varicella, g¢ocukluk ¢aginin benign bir hastaligidir.
Diger agilardan saglikli olan ¢ocuklarda komplikasyonlar
¢ok azdir. ancak nadirde olsa saghkli cocuklarda da
F

varicella 8ltimlere yol agabilir.

Immun yetmezlikli ¢ocuklar varicelladan kaynaklanan

ciddi komplikasyonlar yéniinden biiyiik risk altindadirlar.

Bizim c¢aligmamiza Ocak 1994 - Nisan 1997 aylari
arasinda Dr. Sami Ulus Cocuk Saglifn ve Hastaliklar

merkezinde tani alan 502 sugige@i vakasi retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

Hastalara sucgigegi tanisi hikaye. fizik muayene ve
dokiintiilerinin 6zelliklerine gére konuldu. Bu hastalardan
47 tanesi hastanede yatarak takip edilmistir. Yatarak takip
edilen 47 hastanin 19 tanesi baska bir tani ile hastanede
izlenmekte iken sugi¢egi enfeksiyonu gegiren hastalardan

olusuyordu.

Yatis1 yapilan hastalarda komplikasyonlar agisindan
fizik  muayene. hemogram, periferik yayma karaciger
fonksivon testleri (ALT. AST, AP), Bobrek fonksivon
testleri  (BUN.kreatinin) idrar tahlili. Akciger grafisi.
Telekardiyografi. EKG. Bogaz kiiltiiri, Kan kiltiirii. idrar

Kiiltirdi incelemeleri yapild.

Galigmaya dahil edilen hastalarin %43°t kiz %57 si
erkekti.Hastalarin yaslar: 2 ay ile 14 yas arasinda (4.4 + 3 )
idi

Hastalar 0-4, 5-10, 11-15 yas gruplarina ayrilmistir.

0-4 yas grubu hastalar tiim hastalarin %56°sin1. 10 yas alt

grubu hastalar ise tiim vakalarin %95%ini olusturmaktayd.



Hastalarin mevsimlere gére dagilimi géz &niine
alindiginda %64,5°i Kis ve [lkbahar aylarinda

basvurmuslardir.

Polikliniklere miiracaat eden 483 hastanin 28°i
F
( %5871) komplikasyonlar: nedeni ile yatirtlmis.

Hastalarin yas grubu kiigtildiikge yatis oranlarinda artis
gozlenmistir. (P<0.05) Yatis: yapilan 28 hastanin yaslari 10

vas altinda idi.

Komplikasyonlart nedeni ile yatirilan 28 hastanin 10
tanesi (%36) ASYE nedeni ile yatirilmis, yatisi yapilmis
ASYE'lu hastalarin ortalama yaslar1 3,1 + 1.7 yil, yatis

stireleri ise 8.7 + 3.8 giin olarak bulunmustur. Yatisi
yapilan hastalarin 10 tanesi (%36°s1) deri ve yumusak doku
komplikasyonlar1 olusturuyordu. Bu hastalarin ortalama
yaslar1 1.9 £ 0.8 yas, yatis siireleri ise 6,3 + 2,8 giindiir.
Hastalarin 5 tanesi (%18°i) S.S.S. komplikasyonlar: nedeni
ile yatirtlmig. Hastalarin yas ortalémalarl 5,7 £ 3,4 yas.

yatig siireleri de 11,5 £ 2,3 giin olarak bulunmustur.

Baska bir hastalik nedeni ile hastanede izlenmekte
iken sugige@i gegiren 19 hastanin 9'unu immun yetmezlikli
hastalar olusturuyordu. Bu hastalarin higbirinde sucigegine

ait komplikasyon gelismemistir.

Sugice@i tanisi alan altta yatan bir hastaligi olmayan
483 hastadan 2871 komplikasyonlar nedeni ile yatirilmistir.
Bu oranlar literatiirle belirgin farklilik géstermektedir. Bu
fark. hastalarimizin sosyo ekonomik ve egitim diizeylerinin
distik olmasi. hijyenik kurallara uyulmamasi ve
hastanemizin iilkenin bir ¢ok bolgesinden komplikasyonlu
hastalarin refere  edildigi bir  hastane olmasindan

kaynaklanabilir.

Halen devam eden prospektif bir galigsmada sugicegi

geciren hastalarin sistolik fonksiyonlari normal sinirlar
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iginde olmasina ragmen kontrol guruptaki hastalarin EKO
bulgulariyla kiyaslandiginda sistolik fonksiyonlarda azalma

tespit edilmistir.

2 Sonu¢ olarak sugicegi ¢ocukluk ¢aginin benign
hastaligidir. Ancak bazi vakalarda komplikasyonlara sebeb
olabilir ve fatal seyredebilir. Immunyetmezlikli hastalar
sugi¢edine bagli komplikasyonlar acisindan devamli risk
altindadirlar. Bu  hastalara sucicegi asisi mutlaka

dnerilmelidir.

Sugigegi vakalarinda subklinik bir myokardit ag¢isindan
ilerde ¢ikabilecek komplikasyonlar i¢in daha genis ve uzun

¢aligsmalara ihtiyag¢ vardir.
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