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KISALTMALAR

CD: Cluster of differentiation,antijen guruplari
DNA: Deokisiribontkleik asit

gB: Glikoprotein B

gH: Glikoprotein H

HIV: insan immiinyetmezlik virlis{

HSV: Herpes simpleks virls

Ig A: immiin globulin A

Ig G: immiin globulin G

Ig M: immiin globulin M

IVIG: intra vendz immin globulin

kD: Kilo dalton

MMR: Kizamik, kabakulak, kizamikcik
SGOT: Serum glutamik oksaloasetik transaminaz
PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

VZIG: Varisella-zoster immuin globulini

VZV: Varisella zoster virls



GiRiS VE AMAC

Sucicegi, insan herpes virlsleri arasinda yer alan varisella zoster
virtsindn primer hastaligidir. Cocukluk yas grubunda enfekte kisiden hava
yolu, damlacik ve direkt temas ile kolaylikla bulasir. Kisa prodrom ddénemi
sonrasi makul, papul, vezikdl, pustil ve kabuklanma ile iyilesir. VZV
enfeksiyonu cocukluk caginda sik karsilasilan bir dokintlli hastalik olan
sucicegi enfeksiyonu olarak seyredebildigi gibi, latent olarak vicutta kalarak
dermatomal yayilim ile zona zoster enfeksiyonuna da sebep olmaktadir. immin
yetmezligi olmayan saglikli cocuklarda da hospitalizasyon gerektiren cesitli
sucicegdi komplikasyonlarina sebep olabilmektedir. immiin yetmezlikli ve immiin
supresif tedavi alan olgularda ise fatal olarak seyredebilmektedir. Literattirde cilt
stiperenfeksiyonu, viral ve bakteriyel pnédmoni, piyojenik artrit, osteomiyelit,
serebellit, meningoensefalit, viral kemik iligi baskilanmasina bagh hematolojik
komplikasyonlar bildirilmistir.  Virls yapisinin daha iyi anlagsiimasi ile
immunizasyon ve antiviral tedavide 6nemli mesafeler kaydedilmistir. Saglikli
cocuklarda hospitalizasyon gerektiren ciddi sugicedi komplikasyonlari
distnilenden daha fazla olmaktadir. Bu da sugiceginin her zaman selim bir
hastalik olmadigini géstermektedir. Bu calismada retrospektif olarak cocukluk
caginda, sucicegi enfeksiyonunun akut déneminde g6rilen
komplikasyonlarinin, yas gruplarina ve de mevsimlere gdére dagiliminin
belirlenmesi, komplikasyonlarin klinik ézelliklerinin saptanmasi ve tanimlanmis
verilerle karsilastirilmasi ile VZV enfeksiyonun 6neminin vurgulanmasi

amagclandi.



GENEL BILGILER

insan alfa herpes viriislerinden olan Varisella zoster viriisii (VZV)
Herpes simpleks virisi (HSV) ile yapisal olarak benzerlik gdsterir. VZV iki
degisik formda bulgu verir: birincisi genellikle cocukluk c¢aginda goérilen
varisella veya Ulkemizde sugicedi olarak isimlendirdigimiz form ikincisi ise daha
On planda ileri yaslarda reaktivasyonla, 6zellikle immuan baskilanma durumunda
karsimiza ¢ikan zosterdir. Virtsin 6zelligi nedeni ile primer enfeksiyon olarak
degerlendirilen varisella, kasintih vezikller ddkintllerle karakterize, atesin
siklikla eglik ettigi cocukluk caginin doékintlli hastaligi olarak kabul edilir.
Varisella sonrasinda dorsal ganglionlara yerlesen virisiin reaktivasyonu
sonucu gelisen zoster ise, latent  kaldigi ganglionun inervasyonunu aldigi
dermatom bdlgesinde agrili vezikller lezyonlar seklinde yasamin ilerleyen
dbénemlerinde ortaya cikar.

Eski Yunanca ve Latince kékenli "Urpermek, sinsice ilerlemek” manasina
gelen “Herpes” ve "kusak, kemer" anlaminda ki "zoster" kelimeleri birlestirilerek

Herpes Zoster olarak adlandiriimistir(1).

Etken

VZV alfa herpes virls ailesindendir ve genom yapisi, ¢ift sarmalli DNA
seklindedir(2). 162 hekzagonal kapsomerden olusan genomik yapi
nikleokapsid tarafindan cevrelenir ve yaklasik 100 nm'lik ikozahedron seklinde
lipid iceren kilif ile sarilarak viristiin 200 nm'lik seklini meydana getirir.(2). Viral
DNA tarafindan 70'ten fazla yapisal ve islevsel protein sentezlenir(3). Virls

zarfinda ve enfekte hicre membraninda VZV’'ne spesifik 7 adet glikoprotein



gOsterilmistir. Bu glikoproteinler virlsin patogenezinde, hiicresel ve himoral
immdadnitenin gelismesinde rol oynar ve VZV DNA'’sinin kodlamasinda rol alirlar.
Ozellikle gB ve gH viriisiin hiicreden hiicreye transmisyonundan sorumludur(2).
VZV tir spesifiktir ve sadece insanlari enfekte eder(3). Bundan dolayi insanlar

diginda bagka bir konagi yoktur.

Bulagma

VZV c¢ocukluk caginin sik goérilen bulasici hastaliklarindandir. Enfekte
kisiden hassas kisiye hava yolu ile veya vicut salgilari ile direkt temasi sonucu
bulasir(4). Virls deri lezyonlarindan kolaylikla izole edilebilir. Solunum
yollarinda virlstn gdsterilebilmesi kolay degildir(3). Bu nedenle direkt temas
olmadan da bulasabildigi i¢in "koridor hastaligi" olarak da tanimlanmaktadir.
Bulastiriciigin - hastaligin  erken dbénemlerinde fazla oldugu vyapilan
epidemiyolojik calismalarla gdsterilmistir(4). Hastaligin bulasiciligi, lezyonlar
ortaya ¢ilkmasindan 1-2 giin 6nce baslar ve lezyonlarin kabuklanmasina kadar
devam eder(1,4). Tim lezyonlar kurutlanana kadar enfekte olmamis kisiler ile
temas 6nlenmelidir. Bu dénemde virlstn bulagsmamasi icin kres, okul gibi toplu
yasanilan ortamlardan hasta uzak tutulmalidir. Yalnizca birkag lezyonu olan ve
hizla iyilesen hafif vakalarda, batin lezyonlar kabuklanmigsa bes-yedi gln
beklenilmeden bu ¢ocuklar okula dénebilirler(5).

Zoster, duyarli kigilere VZV virGsunin bulagsmasina neden olmakla
birlikte, varisella ile karsilastirildiginda daha az bulastiriciliga sahiptir(4,5). En
6nemli bulasma yolunun solunum yolu ile olmasi, dermatomal yerlesim
gOsteren vezikiler lezyonlarda sugicedi vezikillerinden daha az sayida viral

partikll bulunmasi bunun en 6nemli nedenidir(3). Zoster gegiren blyUkanne



veya bulyldkbaba, sucicedi gecirmemis torununa sugicegi bulastirabilir.
Lezyonun Uzerinin kapatiimasi ile duyarh Kkigiler icin riskin ¢ok azaldig
disindlmektedir. Eger lezyonun (Gzeri kapatilamiyorsa Zoster geciren
cocuklarin lezyon kurutlanana kadar okula devamlarinin sinirlandirilmasi uygun

olacaktir(5).

Epidemiyoloji

Varisella tim dldnyada yaygin olarak gérulir. Erkek ve kizlarda esit
oranda gorilmektedir(1,6-8). Ulkemizde de yogun olarak gdrilmekte olan
varisella virlsl, yayillim Ozelligi nedeni ile tropikal Ulkeler disinda, ¢ocukluk
caginin yaygin bir hastaligi olarak kabul edilir. Hastalik hava yolu ve temas ile
bulastig! igin 6zellikle kres ve okul hayatinin ilk yillarinda gértlmektedir(6-8).
Hacettepe Universitesi polikliniklerine basvuran vakalarin 3-7 yaslari arasinda
yogunlastigi ve kasim ayi ile nisan aylr arasinda yogun goraldigu
bildiriimektedir(9).

Amerika Birlesik Devletleri'nde varisella asisi rutin asi programina dabhil
edilmeden 06nce varisella vaka sayisinin yilda dért milyon oldugu tahmin
edilmekteydi(10,11). Bu sayinin yilik dogum hizina neredeyse esit oldugu
hesap edilirse, kabaca herkesin sucicegi gecirdigi yargisina varilabilir.

Varisella ile temas sonrasinda yiksek oranda bulas goérulir. Hassas
oldugu bilinen kisilerin %80-90"1 temas sonrasi klinik bulgular ile hastahgi
gecirmektedir(1,11). Varisella ile temasin degerlendiriimesinde énem tasiyan
hassasiyet icin kisilerin varisella gecirdigini belirtmeleri yeterlidir(5,10,11).
Ancak yetiskinlerde varisella gegirmedigini belirtenlerin yaklasik %70-80"Inin

antikor tasidiklari literatirde belirtiimektedir(12-16). Benzer olarak Hacettepe



Universitesi Tip Fakiiltesi 8grencileri arasinda yapilan bir arastirmada varisella
hikayesi olmayan &grencilerin %80'inin varisellaya karsi antikor tasidiginin
gOralmustr(9).

Koruyucu immuanite, hastaligin gegirilmesi ile gelismektedir. Fakat nadir
olarak ikinci kez varisella gegcirilebilecegi de bilinmektedir(11,17). immiin
baskilanma veya immun yetmezlikte ikinci atagin goértlme riskinin daha yiksek
oldugu literatlrde belirtiimektedir(17,18,19). Hastalik gecirildikten sonra tekrar
temas edilmesi sonrasinda koruyucu antikor dizeyinde belirgin artis
goriilmektedir(17). imminolojik rapel etkisi yapan bu temas sonrasi antikor
artisinin hayat boyu koruyucu immdanite icin gerekli olup olmadigi ise net olarak
aciklanamamistir.

1870'li yillarda Von Bokay'in zosterle temas edenlerde varisella
gelisimine dikkat cekmesi Zoster ile varisella arasinda iliskiyi glindeme
getirmistir(17). Varisella gecirenlerin %15’nin hayatlarinin bir déneminde zoster
gecirdikleri, uzun sdreli izlemlerinin gergeklestirildigi calismalar sonrasinda
ortaya konulmustur(17).

Agrinin  hissedildigi dermatom boyunca, vezikiler doékintindn
gelismedigi subklinik zoster vakalari da tanimlanmistir(3). insidans yasla birlikte
artar. Ozellikle 50 yasindan sonra bu artis daha belirgindir(10,11). VZV’ e karsi
zamanla azalan hlcresel imminite yasla birlikte insidansta artisa yol
acmaktadir(17,20). Cocukluk caginda nadir olarak gérilen zoster, 6zellikle in-
utero veya hayatinin ilk iki yili icerisinde varisella gegirme veya temas etme

hikayesi olan cocuklarda gértlmektedir(1,20,21).



Patogenez

Virlsun girisi solunum yolu veya vezikiler lezyonlardan direkt temas ile
virisin mukozal ylzeylere inokllasyonu ile gerceklesir(1,22,23). VZV
cogunlukla bdlgesel lenf nodlarinda ilk replikasyonu sonrasinda  primer
viremisini yaparak karaciger, dalak gibi retikiloendotelial dokulara ulasir(17).
Daha sonra bu dokularda replikasyonuna devam eden virlis dolagsimda yer alan
monositlerin icerisinde sekonder viremisini yapar ve kitandz epitel hiicrelerine
ulasarak vezikil formasyonuna neden olur(1). Veziklller epidermiste olup
stratum corneum ve stratum lusidum altinda yerlesir. inkiibasyon siiresinin son
birka¢c ginidnde ve Klinik bulgularin ortaya ciktigr ilk 24-72 saat icerisinde
sekonder viremi gerceklesir(1). Deri lezyonlarindaki artis sekonder viremi ile
deri epitel hicrelerinin etkilenmesi devam ettigi icin yogun olarak vezikilerin
ortaya cikisini takip eden 24-72 saat igerisinde goriltr(1). Solunum yollarina
sekonder viremi sirasinda ulasan VZV nedeni ile bulastincihk vezikillerin
gelisiminden 1-2 gin 6nce baslar ve vezikillerin ortaya cikigi ile en Ust dizeye
cikar(1,17,22,23). Solunum yollarina ulasarak bulastiriciiginin olmasi, VZV nin
diger herpes virslerinden farkliigini saglayan 6zelliklerinden birisidir.

Primer enfeksiyon olarak isimlendirilen sugi¢ceginden sonra dorsal kdk
ganglion hicrelerinde latent kalmasi Varisella zoster virlstnidn klasik seyri
olarak tim sucicegi gecirenlerde gerceklesir(24). Latent kalma &zelligi olan
insan herpes virisi (HSV) dorsal ganglion ndéronlarina yerlesirken, VZV
noéronlardan cok satellit hiicrelere oturur(25). Sellller immunitenin baskilandigi
gesitli durumlarda VZV reaktive olarak innervasyonun gergeklestigi deri
alaninda (dermatomda) agr ve vezikiller ile karakterize zona zoster gelisimine

neden olur. Viremi gerceklesmedigi icin zona zoster sirasinda solunum yolu ile



viristn yayillimi sz konusu degildir. Hastaligi gecirmemis veya asilanmamis
duyarl kisilerde deri lezyonlarindaki viris sucgi¢cegine neden olabilir.

Literatirde tanimlanmig olmakla birlikte VZV ile re-enfeksiyon oldukga
seyrektir(26). Bu konu Uzerindeki tartismalar genellikle klinik olarak bildirilen
vakalarin ilk ataklarinin laboratuvar dogrulamalarn olmadigr icin halen
stirmektedir. ikinci kez sucicegi gdrilmesi immiin yetersizligi olanlarda nadir
degildir.

HUmoral immin cevap sucgicegi sonrasinda viral proteinlere karsi
olusturulan IgG, IgM ve IgA ile gerceklesir(17,27). Gelisen bu antikorlar virts ile
enfekte olan hicrelerin yikiminda esas roli oynayan hilcresel immuniteye
destek olur ve noétralizan aktiviteye sahiptir. Kisacasi hicresel immiunite
vireminin sonlandirilmasinda ve deri lezyonlarinin sinirlanmasinda esas roll
oynar(27). Ornedin agamaglobinemisi olan g¢ocuklarda sugicedi normal
cocuklara gére daha agir bir klinik seyir gdéstermezken, hlcresel immunitenin
etkilendigi konjenital immun yetmezliklerde, mortalitesi olduk¢a ytksek bir seyir
gOsterir(23). Helper (yardimci) ve sitotoksik aktivite gbsteren T hucreleri ile
varisella enfeksiyonlari sonrasinda immidn hafiza olusur. Bu nedenle VZV
immdadnitesi olan kisilerde VZV deri testi allerjenlerine kargi gecikmis tip
hipersensitivite cevabi géralur(27).

Sucicegi veya zoster ile temas edilmesinin VZV immunitesinin uzun
sureli olusunda rol oynayip oynamadigi tam olarak bilinmemektedir. Ancak
temas sonrasinda immin cevapta artis oldugu bilinmektedir(17,27).

T hicre fonksiyonlari veya VZV taninmasinda herhangi bir nedenle
azalma olmasi zoster gelisimine neden olmaktadir(20). HIV pozitif kisilerin

sucicegi gecirdikten kisa slre sonra zoster gecirmeleri ve T hicre
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fonksiyonlarinin  tam olarak gelismedigi intra-uterin veya hayatin ilk
zamanlarinda sucice@i gecirildiginde erken dénemde zoster gelistirmeleri T

hiicre fonksiyonunun énemini géstermektedir(20,21).

Klinik bulgular

Primer VZV enfeksiyonunda, 10-21 gunlik inklbasyon ddneminden
sonra klinik bulgular gelisir ve siklikla bu sire 14-16 guanduar(1). Vezikuler
doékdntllerin  gelisiminden 24-48 saat 6nce vakalarin yaklasik 9%50'sinde
prodromal semptomlar gbézlenir, genellikle bu semptomlar ates, halsizlik,
istahsizlik, bas agdrisi ve hafif karin agrisi seklindedir(1,2). Ates gerek
prodromal dénemde, gerekse hastaligin erken déneminde yUkselir, siklikla
39°C'nin Uzerinde tespit edilir. Lezyonlar sagli deriden baslayarak yercekimi
dogrultusunda ilerler, yiz ve gbévdeye yayilir(1,2). Gévde ile karsilastirildiginda
genel anlamda ekstremitelerde lezyonlarin yogunlugu belirgin sekilde azdir.
Sugciceginde lezyonlar ekstremiteler ile karsilastirildiginda gévdede daha yogun
olarak bulunur. Sugiceginin tanisal dékintlisi, ilk olarak eritematéz makiil
olarak baglar ve berrak sivi dolu vezikll formuna dénerek ilerler. Ayni bélgede
farkli evrelerdeki lezyonlarin tespit edilmesi , yani polimorfizmin varligi sugicegi
dékintisinin bir diger karakteristik 6zelligidir. Sugiceginin veziklli etrafinda
hale seklinde eritem alani vardir. Berrak sivi iceren vezikll cevresinde bu
halenin gériilmesi fizik muayene ile tani konulmasini saglar. Ozellikle ilk 24-48
saat oldukga kasintili olan lezyonlarin icerisinde yer alan berrak sivi zamanla
bulaniklasir, ve vezikillin ortasinda hafif bir cékintl, umblikasyon ile krutlanma

dénemi baslar. Orofarinks, konjunktiva ve vajina gibi, mukozal ylizeylerde de
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sikhkla kicuk dlserler seklinde varisella lezyonlari g6rilebilir(9). Sekonder
bakteriyel enfeksiyon sonrasi skar dokusu gelisebilir(2).

Saglkli kisilerde yeni lezyonlar ilk glnlerde daha yogun olmak lzere
yedi glne kadar devam eder(1,23). Literatirde yer alan bilgilere gére varisella
lezyonlarinin sayisi 12'den 1968'e kadar degisebilmektedir, ancak siklikla bu
sayl 300 civarindadir(26). Ayrica Kkoruyuculugu gosteriimis olan asi ile
asilamadan sonra, herhangi bir nedenle varisella gecirilecek olursa dékinti
sayisi oldukg¢a azdir(50'nin altinda)(28-30). Ev ici temas sonrasinda gelisen
varisella vakalarinda, daha uzun sireli temas ve daha fazla virGsan alimi
nedeniyle doékintl sayisi daha fazladir, hastahdgin klinik siddeti daha
agirdir(1,23). Ayrica hastaligin siddeti yasla birlikte artar(23). Daha énceden
var olan deri lezyonu (egzema gibi) veya inktbasyon déneminde gelisen deri
travmasi (kasinti, giines yanidi, cerrahi gibi) o bdlgede dékintinin daha yodun
gortlmesine neden olabilir(1,9). Sucicedi lezyonlari klasik olarak ylzeyel,
epidermal yerlesimli oldugu icin skar birakmadan dizelir, ancak haftalar, aylar
suren hafif bir depigmentasyona neden olabilir(1). Blyuk cocuklarda ve géreceli
olarak daha koyu deri renkli kisilerde bu durum daha sik gértilmektedir.

Sucicegi doékiantisl, erken dénemde enterovirlls, staphylococcus,
riketsiya dékuntllerinden, kontak dermatitten, bdcek isingindan ve Stevens
Johnson sendromundan zor ayirt edilebilir. Ancak ileriki dénemde klasik
g6rinuma ile aileler tarafindan bile tani konulabilir(2,9).

Varisella 7-10 gunlik strede kendi kendine dizelir ancak 6zellikle artan
yasla birlikte daha sik oranda gértlen komplikasyonlari ciddi morbidite ve hatta
mortaliteye neden olabilir. Ornegdin, Amerika Birlesik Devletleri'nde rutin asi

uygulamasi éncesinde gorilen yilda dért milyon varisella vakasinin 10.000 ' i
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komplikasyonlari nedeniyle hastaneye yatirilmakta ve yaklasik 100'0 dogrudan
varisella nedeni ile kaybedilmekteydi(9,10,31). Vakalarin %90' cocuklarda
ortaya c¢ikmaktadir ve varisella nedeni ile hastaneye yatanlarin UGgte ikisi
cocukluk caginda iken ancak mortalitenin yarisi cocuklarda olmaktadir(9,10). 1-
14 yas arasinda 6lum 100000 de 2 olarak 6lum bildiriimektedir(2,31).

Degisik nedenlerle enfeksiyona kargi immidn cevabi azalan Kkisilerle,
Oncesinde saglikh olan kisilerde komplikasyonlar farkh sekillerde ve siddette
gelistigi icin bu gruplarin ayri ayri degerlendirilmesi yerinde olacaktir.

Sekonder bakteriyel enfeksiyonlar saglikli kisilerde en sik karsilasilan
sorundur. A grubu B - hemolitik streptococcus, staphylococcus aureus ve
streptococcus pyogenes'in etken oldugu bu sidperenfeksiyonlarda uygun
tedavilere ragmen skar gelisi dnlenememektedir(1,2). impetigo klasik gériiniimii
ve bal mumu rengindeki krutu ile kolaylikla tanimlanabilirken, daha genis
lezyonlarda viristin kendisinin neden oldugu dev biilloz variselladan ayirimi
glc olabilir. Staphylococcus aureus tip Il fajinin eksfoliatif toksin ile olusan
billéz impetigo yada varisella sirasinda rastlanabilmektedir. Diger sekonder
bakteriyel enfeksiyonlarin basinda selllit gelmektedir, daha nadiren lenfadenit
ve deri alti apsesi de gelisebilir. Ozellikle destek dokunun géreceli olarak daha
az oldugu boyun bdlgesinde gelisen selllitler, hava yollarinda basi ile solunum
sikintisi gelisimine neden olabilirler. Bogaz agrisi ve kusma gibi prodrom
belirtiler ile baslayan, 6demli, kirmizi, hipertrofik, ekstdatif veya membrandz
tonsillit, beyaz ve kirmizi gilek dili, yumusak damakta petesiler, vicutta yaygin
olarak basmak ile solan doékintiler, kaz derisi gibi sertlesmis deri ve deri
kivrimlarinin - bulundugu vyerlerde transvers cizgiler “pastia ¢izgileri” ile

karakteristik A gurubu beta hemolitik streptekoklara bagh kizil tablosu da
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sucicegi enfeksiyonu sirasinda goérulebilmektedir(2,32). Varisella gangrenoza
genel hijyen kosullarindaki didzelme ile oldukca seyrek hale gelmigtir.
Ekzotoksin A Ureten S. Pyogenes 'in tekrar 6nem kazanmasi ile son yillarda
Ozellikle varisella sonrasi gelisen nekrotizan fasiit ve diger deri alti doku
enfeksiyonlari ile gindeme gelmis ve vyiksek mortaliteye neden
olmustur(33,34). Siklikla gbvdede veya ekstremitelerde yer alan bir vezikll S.
pyogenes icin giris kapisi olarak gérev yapmakta, cevresi kizararak, sicak ve
hassas hale gelmektedir. Bunu izleyen saatler icerisinde kizarik alan hizla
ilerlemekte, altta kalan dokularda yogun édem gelismekte ve bdlge kirli kirmizi
renk alarak nekrotizan fasiite ilerlemektedir(2,35). Yine sugicegdi
enfeksiyonunda lenfadenit ve subkutan abseler olusabilmektedir. Ayrica
varisella lezyonundan giren bakteriyel patojenler hematojen yayilim yaparak,
bakteriyel  pnémoni, artrit veya  osteomiyelit  gelisimine  neden
olabilmektedir(37,38). Literatlirde sucicegi enfeksiyonu sirasinda gelisen
S.pyogenes’in etiyolojide saptandidi bir endokardit olgusu bildiriimistir(36).
Norolojik komplikasyonlar, daha ©6ncesinde saglikli olan Kkigilerde
sekonder bakteriyel enfeksiyonlardan sonra varisellanin neden oldugu hastane
yatislarinda ikinci sirada gelmektedir(39). Primer enfeksiyon veya reaktivasyon
sonrasi ortaya cikabilen nérolojik komplikasyonlar cocukluk caginda ¢ok nadir
olup %171’in altindadir(40). Ensefalitten serebellar ataksiye kadar degisik
sekillerde gelisebilmektedir. Meningoensefalit beyin dokusu ve meninkslerin
inflamasyonudur. Yapilan bir ¢alismada, 1972-1973 yillan arasinda saptanan
ensefalitlerin  %13’Gnde etken olarak varisella bulunmustur(41). Norolojik
komplikasyonlar 6zellikle 5 yasin altinda ve 20 yasin Uzerinde sugicegi

gecirenlerde daha sik gdrtlmektedir(41). Varisella enfeksiyonu sirasinda
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%0.1-0.2 olarak gelisebilmektedir. Ginimuzde 1 — 14 yas arasinda sugicegi
olgularinda 100.000 de 1.7 olarak bildiriimistir(2,42). Norolojik bulgular
dokuntdlerin  olusumundan sonra, 3-8 gUn icerisinde ortaya cikar(2).
Meningoensefalit aniden baslayan biling degisikligi, ense sertligi, konvilziyon
ve ekstansor plantar cevap seklinde goérular. Varisella ensefalitinde beyin
dokusunda genellikle varisella virlisti saptanamaz. Santral sinir sistemi anterior
ve posterior serebral arter baglanti yerlerinde damar duvarinda inflamasyon ve
tromboz goérulebilmektedir. Bu damar endotelinde VZV DNA saptanabilir(40).
Fatal vakalar bildiriimis olmakla birlikte sikhkla ndrolojik sikayetler gunler
icerisinde duzelir. 1953’te yapilan bir calismada olgularin  %80’inde sifa,
%15’inde kalici serebral hasar gortlmus, %5’inde ise eksitus olmustur. Ayrica
bagka bir ¢alismada 3 yil siUre ile izlenen 302 meningoensefalitli olgudan
82(%27.1) tanesinin eksitus oldugu bildiriimistir(43,44).

Akut serebellar ataksi daha yavas gelisen ylrime bozuklugu, nistagmus
ve konusma gucligu ile karakterizedir(40,45). Kusma, tremor, bas agrisi, rijidite
ve hipotoni gibi semptomlar da gdésterebilir. Sugicegi enfeksiyonunun en sik
norolojik  komplikasyonudur. 15 yasin  alinda  1/4000 oraninda
saptanabilmektedir(40).  Varisellanin inkilbasyon  dénemi igerisinde
gelisebildigini gbsteren vyayinlar bulunmasina ragmen siklikla sikayetler,
dékuntinin belirmesini takip eden 2-6 gin icerisinde ortaya ¢ikar(41,46). Fatal
vakalar bildirilmis olmakla birlikte siklikla nérolojik bulgular gunler igerisinde
geriler. Ancak bazi olgularda bu dizelme birka¢ ayi bulabilir (31,40).

Reye Sendromu beyin 6demi, ensefalopati ve karacigerde yaygin yagli
infiltrasyonun goéruldigad akut bir hastaliktir. Patogenezinde mitokondriyumlarda

yaygin islev kaybi ve bunun yol actigi yag asitleri ve karnitin metebolizmasi
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bozukluklarinin rol oynadigi kabul edilmektedir. Sugicedi sirasinda 6zellikle
salisilat kullanimina bagli olarak Reye sendromu gelisebilir. Ciddi kusma, biling
degisikligi, hallUsinasyonlar, ajitasyon ve Kkaraciger transaminazlarinda
ylkselmeye neden olur(2,47,48).

Benzer sekilde seyrek olmakla birlikte varisella komplikasyonu olarak
miyelit de gorllebilir(45,46). Tutulan medulla spinalis bdlgesi tim sinir
elementlerinin kaybi ile tamamen nekrotiktir, yerini hlicre infiltrasyonu veya bir
kavite alir. Semptomlar dékintliden birka¢ gin ile birkac hafta sonra ortaya
cikar. Servikal bdlge tutulumunda doért ekstremitede glgsitzlik gbéralebilir.
Varisella enfeksiyonuna bagl tranvers miyelit, Brown-Sequard sendromu,
assendan miyelit ve fokal motor glicstizlUk tariflenmistir(40). Transvers miyelit,
alt ekstremitelerde ani baglayan ve hizla ilerleyen kuvvet kaybi, duyu ve sfinkter
kusuru ile belirlenen bir sendromdur. Beyin omurilik sivisinda VZV DNA ve VZV
spesifik antikorlar saptanabilir(40).

Literatirde Guillain-Barre sendromu (akut enflamatuvar demiyelinizan
poliradikllondropati) da varisella sonrasinda tanimlanmistir(50,51). Spinal sinir
kokleri ve periferik sinirlerin akut enflamatuvar ve demiyelinizan hastahgdidir.
Klinik bulgular, akut baslayan asagidan yukariya dogru ilerleyen simetrik kas
glcsuzligu ile reflekslerin azalmasi yada kaybolmasidir. Solunum kaslarinin
tutulumu en ciddi komplikasyondur.

Sucicegi patogenezinde tanimlanan, karacigerdeki viral replikasyon
déneminde karaciger enzimlerinde yikselme saptanabilir. Subklinik seyreder.
Vakalarin %49'unda hafif, %28'inde daha belirgin olarak SGOT dlzeylerinde

yUkselme gb6zlenir, nadiren ¢ocuklarin kigUk bir grubunda enzim duzeyleri
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2001U/L'nin Gzerine gikar ve bu c¢ocuklarda siklikla ciddi kusma sikayetleri de
g6ralur(52,53).

Balléz varisella 6zellikle 2 yas altindaki gocuklarda goérilen vezikiller
yerine buller ile ortaya ¢ikan formudur. Klinik olarak seyri aynidir(2).

Seyrek olmakla birlikte enfeksiyon dncesinde saglikli olan cocuklarda
tanimlanan bir diger komplikasyon da trombositopenidir(54). Sugicegi
enfeksiyonu sirasinda trombositopeni siklikla vezikil icerisine olan kanamalarla
dikkati ceker, ciddi kanama problemlerine kadar uzanan bir klinige neden
olabilir. Ayrica bazi vakalarda enfeksiyondan bir iki hafta sonra gelisen
postenfeksiyoz trombositopeni de gelisebilir ve kanama komplikasyonlari
haftalarca devam edebilir(55). Erigkin grubunda sugigegi enfeksiyonunda
gelisen trombositopenin patogenezinde antiplatelet Ig G otoantikorlarin
saptandigi gelisebildigi  bildirilmistir(56). Trombosit ylzeyinde bulunan
glikoprotein V’ye karsi gelisen 85 kD agirliginda anti platelet antikor tespit
edilmistir(57).

Arteriyel tromboza bagl purpura fulminans gelisimi de sucicedi sirasinda
olabilir(9). Purpura fulminans yaygin damar ici pihtilasmanin 6zel bir seklidir.
Deride enfarktlar, nekrozlar ve ekimozlarla seyreden ©&limcil nadir bir
komplikasyondur. VZV ‘Un kendisine bagli olabilecegi gibi sekonder gelisen
streptokok enfeksiyonlari da purpura fulminansa neden olabilir. Konjenital ve
edinsel protein S ve protein C eksikliklerinde ortaya ¢ikabilir. Sugicegine bagl
gelisen purpura fulminansta saptanabilen protein S dlzeylerinde dismede,
antifosfolipid otoantikorlarinin roli olabilecegi bildirilmistir(58). Komplikasyonlu
ve komplikasyonsuz sugicedi geciren cocuklarda antifosfolipid antikorlar ve

koagtlasyon proteinlerine karsi gelismis otoantikorlar saptandigi ve kontrol
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grubu olan saglikli cocuklarla karsilastirildiginda protein S ve protein C
dizeyleri sucicegi gecirenlerde anlamh olarak disik bulunmustur(59).
Tarkiye’den Canpolat C ve Bakir M sugicegi enfeksiyonunda gelisen purpura
fulminansli bir vakada gecici protein C eksikligini saptamistir(60).

Diger nadir komplikasyonlar arasinda streptococcus enfeksiyonuna bagli
olarak akut glomerulonefrit gérilebildigi bildirilmistir. Sugicekli olgularin %5‘inde
otitis media gdrulebilmektedir(31). Ayrica hematuri, diffiz édem gelisimi,
hipertansiyon, perikardit, miyokardit, pankardit ve orsit gibi komplikasyonlar da

bildirilmistir(54).

Yiksek riskli kigilerde varisella komplikasyonlari :

Sucicegi 06zellikle yetigkinlerde, immin yetmezligi olan c¢ocuklarda,
gebelerde ve yenidoganlarda ciddi komplikasyonlarla seyretmektedir.

Cocukluk caginda oldukca seyrek g6rilen varisella pndémonisi
addlesanlarda ve yetiskinlerde, immun yetmezligi olan ¢ocuklarda veya imman
supressif tedavi alanlarda sik olarak gelismekte ve bu yas grubunda
varisellanin  morbiditesinin artmasina neden olmaktadir. Varisella iligkili
mortalitenin asil nedeni de gelisen varisella pnémonisidir(16). Pndémoni
yenidoganlarda ve infantlarda da sik olarak goérilmektedir(2). Varisella
pnémonisi ik kez 1942 yilinda tanimlanmistir(62). imminsipresif tedavi alan,
immuUn yetmezligi olan, malign hastaligi bulunan olgular varisella pnémonisi icin
yluksek risk tasimaktadir(2,9,63). Varisella pndémonisi siklikla, vezikl
cikisindan 1-6 gin sonra (ortalama Uc¢incl ginde) 6ksurik ve dispne ile
baslar(2,31,64,65). Siklikla hipoksemi eslik eder. Varisella pnémonisi histolojik

incelemelerinde intraalveolar proteindz eksida, hiyalen membran formasyonu,
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Tip 2 hicre hiperplazisi géraltr. Radyolojik incelemede akciger grafisi normal
olabilecegi gibi interstisyel, retikGlonoduler infiltrasyonlar, alveolar — lober
konsalidasyon, hiler lenfadenopati, plevral efiizyon gériilebilir(63,65). Oksiiriik
ve solunum sikintisinin az oldugu ve 1 hafta i¢inde klinik bulgularin geriledigi
tablodan, agir solunum sikintisi ve hipoksinin gelistigi klinik tabloya kadar
degisen sekilde goérulebilmektedir.  Plevral effizyon, subkutan amfizem,
pulmoner 6dem, adult respiratuvar distres sendromu gelisebilmektedir(2).
Gebelik déneminde sugicegi geciriimesi hem anne, hem de fetus igin
ciddi riskler tasimaktadir. Varisella pnémonisi gebe olmayan yetigkinlerde
oldugu gibi gebelerde de morbidite ve mortalitenin esas nedeni olmaktadir(66).
Fetus icin problem spontan abortus, konjenital varisella sendromu, premattre
dogum seklinde olmaktadir. Maternal varisella nadiren konjenital varisella
sendromuna neden olabilir. Deride skar, cilt defektleri, hipopigmentasyon,
ekstremitelerde hipoplazi, maskdler atrofi, eklem anomalileri, parmak yoklugu
veya malformasyonu, gbézlerde katarakt, mikroftalmi, anizokori, santral sinir
sisteminde ensefalit, konvillziyon, mental retardasyon ve kortikal atrofi, Uriner
sistemde hidronefroz ve hidrolreter, gastrointestinal sistemde &sefagus
dilatasyonu, refli ve dislk dogum agirhigr gibi dogumsal bozukluklar
g6rilebilir(2,9). Risk gebelik dénemi ile iligkilidir. En ylksek risk gebeligin ilk 20
haftasinda sugcicedi gecirildiginde vardir. Riskin %2-5 arasinda oldugu
belirtiimektedir(10,67). Gebeligin ilerleyen dénemlerinde sugicedi geciren
annelerin bebeklerinde de problemler tanimlanmistir. Ancak bunlar siklikla deri
lezyonlari, ekstremite gelisim defekleri veya tek tarafli g6z anomalileri
seklindedir(68). Anne adayl dogumdan hemen 6nce sucicegi gecirirse bebek

icin sugicegi riski vardir ve atak hizi yaklasik %20'dir(5). Bebegdin dogumu ile
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annenin dokldntllerinin cikigl arasindaki stre bes glnden uzun ise bebek
sucicegi cikarabilir. Ancak annenin enfeksiyonu ile bebegin dogumu arasindaki
stre maternal antikorlarin gecisi icin yeterli oldugundan bebege pasif antikor
gecisi olur ve agir hastalik gelisimi beklenmez. Eger bu siire bes glinden daha
kisa ise bebege pasif antikor gecisi olmadigi icin bebek risk altindadir ve tedavi
almadiginda mortalitesi %30'lara kadar c¢ikar(5). Ayni risk, annenin
dékdntllerinin dogumu takip eden iki gin icerisinde ¢ikmasi durumunda da
vardir.

Antiviral tedavi verilmeyen lenfoproliferatif malignansisi veya solid
timori  olan c¢ocuklarin  %32-50'sinde varisella dissemine seyretmekte,
%20'sinde varisella pnémonisi gelismekte ve %7-17'sinde mortalite
g6rilmektedir(5,10). Bu grupta hastalik daha uzun sire yeni lezyon gelisimi ile
seyretmekte, pnémoni, hepatit, ensefalit ve intravaskuller koagulopati cok daha
sik gelismektedir. Hastaligin adir seyretme veya dissemine klinik gbsterme
riski, inklbasyon déneminde ve 06zellikle lezyon c¢ikisindan énceki bes gun
icerisinde kemoterapi alinmigsa artmaktadir(17). Bir diger tanimlanmig risk
faktord ise dokuntlnidn ciktigr dénemde absolld (net) lenfosit sayisinin 500'0n
altinda olusudur(17). Ayrica varisella enfeksiyonu sirasinda varolan hastaligin
tedavisinin gecikmesine buna bagli olarak metastazlar veya timaérin kitlesinde
blylime neden olabilmektedir.

immiin yetmezIlikli cocuklarda pnémoni gelisimi mortaliteyi belirler(61).
Ayrica deri lezyonlarinin hemorajik olmasi da hastaligin siddetini
gOstermektedir. Dissemine varisella pankreatit, nekrotizan dalak enflamasyonu,

Osefajit ve enterokolit ile komplike olabilir. Bu ¢ocuklar gerek altta yatan
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hastaliklari, gerekse bu hastaliklari i¢in aldiklari tedavi nedeni ile sekonder
bakteriyel enfeksiyonlar acisindan da artmis risk altindadirlar.

Astma kontrolU icin disik doz steroid alan ¢ocuklar icin genellikle artmig
riskten s6z edilmezken yUksek doz steroid kullanan ¢ocuklarda mortalitenin
yluksek oldugu literatirde belirtiimektedir(5). Renal transplant hastalarinda
varisella dissemine seyreder ve Ozellikle trombositopeni ve hepatit daha sik
gelisen komplikasyonlardir(69). Kombine immun yetmezligi, T hlcre fonksiyon
bozuklugu ve ayrica adenozin deaminaz eksikligi, nukleosid fosforilaz eksikligi,
kikirdak sag¢ hipoplazisi ve kisa ekstremiteli cliceligi olan ¢ocuklarda varisella
tedavi verilmezse fatal seyretmektedir(10). Ayrica, X’e bagh gecis gbsteren
normal hicre ylzeyinde bulunmasi gereken O-glikolize  I6kosit
siyaloglikoprotein CD43 eksikligine bagh olarak egzema, piyojenik
enfeksiyonlar trombositopeni ile karakterize Wiskott-Aldrich sendromunda ve
otozomal resesif gecis gbsteren hem T hem de B hlicre fonksiyonlarinin
bozuldugu vaskuler, ndrolojik, endokrin, ve immin sistemi tutan bir hastalk

olan ataksi telenjektazide dissemine hastalik riski ylksektir(10).

Laboratuvar bulgulari

Saglikh olan c¢ocuklarda laboratuvar incelemeleri ile degerlendirme
gerekli degildir(1). Bununla birlikte lezyonlarin ilk ¢iktigi dénemde beyaz kire
sayisinda goreceli bir azalma olmakta ve 3-4. gunden itibaren lenfositoz dikkat
cekmektedir. Karaciger fonksiyon testlerinde hafif anormallik sik rastlanilan bir
laboratuvar bulgusudur. Noérolojik komplikasyonlarin gelistigi vakalarda beyin-
omurilik sivisi incelemelerinde hafif lenfositik pleositoz (genellikle 100 hicre/

ml'nin altindadir) ve bir miktar protein artisi (genellikle 200 mg/dI'nin altindadir)

21



gorulirken, glukoz dizeyi genellikle normaldir(46). BOS’ta VZV DNA ve VZV
spesifik antikorlar saptanabilmektedir(40).

immiin yetmezlikli veya immiin slpresif tedavi alan gocuklarda, erken
tedavinin baslanmasi icin derideki ilk dékintl veya zoster lezyonundan tani
konulmasi 6nemlidir. Bu amagla lezyon tabaninda yer alan epitel hiicrelerinden
yapilan Tzanck yaymasinda multintkleer dev hicrelerin gdrilmesi tani
acisindan 6nemlidir(70). Fakat bu sekilde hazirlanmig yaymadan yapilan
incelemelerde hatali negatiflik yiksek orandadir. Ayrica multintkleer hicrenin
gorulmesi VZV herpes viris ayriminin yapiimasina imkan vermemektedir(70).
Etkinligi icin erken bagslanmasi gereken anti-viral tedavi icin, lezyondan yapilan
viral kdltdrlerin 3-7 glinde sonug¢ veriyor olmasi ydnlendirici olmamaktadir(3).
Bu nedenle PCR yo6ntemi kullanilabilir. VZV'ye karsi gelisen antikor,
inkilbasyon déneminde Olcllemez. Fakat lezyonlarin gelisimini izleyen Gg¢lnci
ginden itibaren hastalarin hemen hemen tamaminda tespit edilebilir(3).
Konvalesan dénemde de belirgin artis gosterilebilir. Primer enfeksiyondan
sonra gelisen IgG cevabi 6mir boyu devam eder. Yalanci negatif ve pozitif
cevap tim ticari amagcla kullanilan yéntemlerde ortaya ¢iktidi icin tanisal amagh
olarak IgM cevabi, dikkatle degerlendiriimelidir(3). VZV'ye kargi immunitenin
degerlendiriimesi amaciyla hikayesinde slphede kalinilan vakalarda IgG dizeyi

incelenebilir.
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Tedavi

Tedavide asiklovir, valasiklovir, famsiklovir ve foskarnet gibi antiviral
ilaglar kullaniimaktadir(71). Asiklovir(9,2 hidroksi etoksimetilguanin) VZV ile
enfekte hicrelerde viral timidin kinaz ile trifosfat formuna déntstartr. Viral DNA
polimeraz Uzerinde kompetitif inhibisyon yaparak DNA sentezini bloke eder(72).
1974 yilinda sentez edilmistir(73). Famsiklovir ve valasiklovir diger nikleosid
analogu olan ilaclardir. Oral alindiginda asiklovire gére daha iyi absorbe
edilirler, yetiskinlerde zoster icin lisans almistir ancak cocuklarda ayrintili
calisma sonuclari yoktur(72-74). Famsiklovir bir 6n ilac gibi etki ederek, enfekte
hicrelerde vyarilanma O6mri daha uzun olan pensiklovire doéndsthralar.
Valasiklovir asiklovire dénisir ve asiklovire gére doért kat daha ylksek serum
dizeyi saglar(72). Asiklovirin VZV'ye karsi etkinligi HSV-1 ve HSV-2'den
disuktar, bu nedenle VZV icin daha ylUksek dozlarda verilmesi gereklidir(72).
Bakteri diren¢ gelisiminde oldugu gibi VZV'nin uzun sidre asiklovirle
karsilasmasi timidin kinazla ve DNA polimerazla iligkili viral mutantlarin
gelisimine neden olmakta ve mutant virGsler asiklovire direng
g6stermektedir(71,73). Asiklovire direngli suslarin tedavisinde diger bir antiviral
ila¢ olan parenteral foskarnet kullaniimalidir(72). Asiklovirin en dnemli yan etkisi
nefrotoksik olmasidir. Diger nadir yan etkileri hemattri, hipotansiyon, tremor,
konflizyon, halUsinasyon, deliryum, bayilma ve komadir. Asiklovirin siklosporin
ve diger nefrotoksik ilaclarla birlikte kullanimi nefrotoksisiteyi arttirir.
Tekrarlayan interferon uygulamasi ve intratekal metotreksat uygulamasi

ndrotoksisiteyi arttirir(73).
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immiin yetmezlikli hastalarda varisellanin mortalitesi, asiklovir tedavisi ile
belirgin sekilde dusdrtlmuUstir(75). Fakat istenilen sonuclar tedavinin viremi
déneminde, yani erken baslanmasi ile elde edilebilmektedir. Tedavi
endikasyonu, tedavinin uygulama yolu ve slresi, konagin 6&zelliklerine,
enfeksiyonun yayginligina goére degisir. VZV replikasyonu dékuintindn ¢ikigini
izleyen Uclncl ginden sonra sonlandidi icin éncesinde saglikli olan kigilerde
asiklovir kullanimi énerilmemektedir(5,10,11). Replikasyonun daha uzun sire
devam ettigi ve hastaligin dissemine seyretme ihtimali yiksek olan immin
yetmezlikli ve immuin sUpresif tedavi alan kisilerde asiklovir tedavisi
Onerilmektedir(5). Altta yatan malignitesi olan hasta grubuna, kemik iligi ve
organ transplantasyonu uygulanan, yiksek doz steroid tedavisi alan, konjenital
T hicre disfonksiyonu veya eksikligi bulunan, HIV enfeksiyonu bulunan ve yeni
dogan déneminde bulunan olgulara intravendz 3 dozda birer saatlik inflzyonlar
halinde 30mg/kg/gln veya 1.5 gr/m?/giin olarak Asiklovir verilmelidir. Ayrica 12
yasin GOzerindekiler, kronik deri yada akciger hastaligi bulunanlar, uzun suireli
salisilat tedavisi uygulananlar, kisa aralikli yada inhaler steroid kullananlar gibi
ciddi immUn yetmezligi olmayan fakat orta veya agir sucgicegi gecirme riski daha
ylksek olanlar icin oral 80 mg/kg/gin 4 dozda asiklovir tedavisi verilebilir(5,9).
Ayrica literatlrde, ikincil vaka durumunda daha yogun viral temas olmasi
nedeni ile hastaligin daha agir gecirilme riski géz 6ndne alinarak tedavi
verilmesi dnerilmektedir(5,10). ilaca bagh yan etkilerin gebelikte net olarak
bilinmemesi nedeni ile sucicedi geciren komplikasyonsuz gebelerde rutin
asiklovir tedavisi 6nerilmemektedir(5). Fakat ikinci ve dcUncl trimesterda
asiklovir verilmesini éneren yayinlar da bulunmaktadir. immin yetmezIigi olan

cocuklarda tedavi intravendz yolla olmalidir(5,10).
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Suciceginde asiklovir ile tedavi erken dénemde dékintinin ¢ikisini takip
eden ilk 24 saat icerisinde baslandigi takdirde, hastaligin stresi ve siddetinde
%25 ile %30 oraninda azalma saglamaktadir(5,10).

Plasebo kontrolli calismalarda asiklovirin zoster tedavisinde de etkili
oldugu gdbsterilmistir(74,56). Zoster icin 06zellikle agrinin giderilmesi ve
disseminasyon riski olan hastalarda hastaligin ilerlemesinin dnlenmesi igin
antiviral tedavi kullaniimaktadir. Asiklovir dozu 1.5 gr/m2 veya 30 mg/kg/gun,
Uc doza boélinmis sekildedir(75). Tedavi slresi yedi giin veya yeni lezyon cikisi
durduktan iki giin sonrasina kadardir. Genel gbzlemler tedavi ilk 72 saatte
baslandiginda daha basarili sonuglar alindigi izlenimini vermektedir. Ancak
Ozellikle immdn yetmezligi olanlarda ge¢ baslanan tedavinin de etkili oldugu
unutulmamahdir(9).

Yenidogan doneminde ciddi varisella enfeksiyonlarinda Asiklovir
tedavisinin yaninda intravenéz immunglobulin tedavisi ile hastalik hafif olarak
gecirilebilir(76).

Reye sendromu gelisimi riskini yUkselttiginden, sucicedi gegiren
cocuklarda salisilat kullanimi  énerilmemektedir. Atesin kontrol altina
alinmasinda parasetamol tercih edilmelidir. Son yillarda bazi nonsteroidal anti-
enflamatuvar ilaclarla agir sucicedi ve sekonder bakteriyel enfeksiyon gecirme

riskinin arttig bildirildigi icin dikkat edilmelidir(5).
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Korunma

Lezyonlarin olusumundan 24-48 saat 6nce sugigeginin bulastiriciligi
basladigi i¢cin bulasmanin &nlenmesi zordur. Okul c¢agi c¢ocuklarda okula
devamin 6nlenmesi okuldaki salginin durdurulmasi konusunda da yardimci
olmamaktadir. Bu amagla pasif immuanoprofilaksi ve asi uygulamalari
yapilmaktadir.

Koruyucu olarak ytksek titrede antikor cevabi olan kisilerden hazirlanan,
varisella zoster immunglobulin (VIZIG), temastan hemen sonra uygulanacak
olursa atak hizini azaltmaktadir(5). intramiskiler her on kiloya 125 Unite
(1.25ml,1amp) maksimum 625 Unite olarak uygulanabilmektedir. %10-18
oraninda globulin ve 1/10.000 oraninda thiomersal igerir. VZIG uygulamasina
ragmen enfeksiyon gelisebilmekte, fakat gelisen enfeksiyon siklikla hafif
olmakta ve pnoémoni riski ortadan kalkmaktadir(5,10,77). Enfeksiyon
basladiktan ve dokintl gelistikten sonra verilen VZIG'nin hastalik siddeti ve
komplikasyonlari agisindan bir etkisi olmamaktadir(77). Bu sebeple temastan
en ge¢ 96 saat, tercihen ilk 48 icinde VZIG uygulanmalidir. immiin yetmezIigi
olanlara, gebelere VZV ile temas durumunda VZIG profilaksisi
Onerilmektedir(5). Dogumdan 6énceki bes gln icinde veya dogumdan sonraki iki
gln icinde maternal varisella tespit edildiginde yenidogan bebeklerde
kullaniimalidir.

Yiksek risk tasiyan kisilerde VZIG uygulanmasi hastalik gelisimini
tamamen o6nlemez. Ozellikle aile ici temasin olduju durumlarda VZIG
uygulamasina ragmen varisella gelisme riski yiiksektir. immiin yetmezIigi olan

cocuklara, VZV ile temas sonrasinda VZIG verilmesi varisella gegirme risklerini
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belirgin sekilde azaltmaktadir, ancak buna ragmen bu cocuklarin %11'inde
varisella pndmonisi gelismektedir(77). Son 2-3 hafta icerisinde ylksek doz
(100-400 mg/kg) IVIG alanlara yeterli varisella antikoru aldiklari icin tekrar VZIG
uygulamasi gereksizdir. VZIG uygulamasi sonrasinda pasif antikor titresi
distigu icin, iki haftadan sonra gerceklesen yeni temaslarda VZIG
uygulamasinin  tekrarlanmasi  gereklidir(5). VZIG sonrasinda varisella
inklbasyon dénemi 28 gline kadar uzayabilir(5,10). Ayrica Ulkemizde VZIG
preparati  bulunmamaktadir. Ozel istek ile yurt disindan getirilerek
kullanilabilmektedir.

Antiviral ajanlarla profilaksi konusunda yayinlar olmasina ragmen yeterli
klinik ¢alisma olmadigi icin temas sonrasinda rutin asiklovir profilaksisi
Onerilmemektedir.

Asi ile etkin korunma saglanmaktadir. Ulkemizde lisans almis olan iki asi
tipi bulunmaktadir. Japonya'da 1974 * de Dr.Takahashi ve Dr.Osaka tarafindan
izole edilmis olan Oka susunun canli atenlie formundan elde edilmis olan
Okavax (Aventis Pasteur) ve Varilrix (GlaxoSmithKline) varisella asilari
kullaniimaktadir(10,78). Varisella agisi ilk defa 1984 yilinda Avrupa'nin birgok
tlkesinde, 1986'da Japonya'da ve 1989'da da Kore'de ylksek risk altindaki
cocuklar icin lisans almistir. 1999 vyilindan itibaren de ABD'de rutin asi
semasina alinmistir(5). ABD'de asi semasina dahil edilmeden énce iki milyon
dozdan fazla 6énerilmis olan asinin, ABD'de asi programinda da 10 milyon
dozdan fazla kullanildigi bilinmektedir. Ciddi bir yan etkisi de bugiine kadar
g6zlenmemistir(11). On iki aydan blydk olan cocuklara, glvenilir varisella
hikayesi yoksa, varisella asisi 6nerilmektedir(9). Uygulama 12 ay ile 12 yas

arasindaki cocuklara tek doz olarak yapilmaktadir. On (¢ yas ve Gzerindeki

27



adblesanlarda ve yetigkinlerde varisella asisini, sugicedi gecirmedigi
belirtildiginde, serolojik test sonrasinda, en az doért hafta ara ile iki doz asi
olarak uygulanabilir. Onerilen 0.5 ml doz iginde en az 1350 plak olusturan (inite
VZV vardir(78). Asl 13 yasina kadar, tek doz ile %95'in Gzerinde serolojik
cevap, 13 yas ve Uzerinde, tek dozdan sonra %78-82, ikinci dozdan sonra %99
serolojik cevap olusturmaktadir(10). 13 yas ve Uzerinde bu nedenle en az bir ay
ara ile iki doz agi 6nerilir(5,10). Lokal yan etki olarak gecici agri, hassasiyet ve
kizarik olusabilmektedir. Liyofilize asi -15° C veya daha sogukta saklanmalidir.
Dilie edildikten sonra buzdolabinda veya oda sicakliginda saklanarak 30
dakika i¢inde kullaniimalidir(78).

Asi 6ncesi serolojik test uygulanmasinin sebebi, sucicegi gecirmedigini
belirten yetiskinlerin %71-93'0n immudn oldugunu gdsteren ¢alismalardir. Kanra
ve arkadaslari tarafindan Turkiye'nin dokuz ilinde gergeklestirilen seroprevalans
calismasinda 10-15 yas Uzerinde seropozitifligin %90'In Uzerine ¢iktigl
bildiriimektedir. Bu nedenle adolesan ve yetigkinlere asi Onerisi dncesinde
serolojik test yapilmasi maliyet-yarar agisindan faydah olabilir(13,14,79). Asinin
diger cocukluk cagi asilari ile es zamanl yapilmasi yan etki profilinde artisa
veya immunojenitesinde azalmaya neden olmadigi bildilmekte ve bu 6zelligi ile
asl diger (cocukluk caginin rutin asilarn) asillarla es zamanli
yapilabilmektedir(10). Ancak atentie canli asi olan varisella asisi kizamik, MMR
(kizamik-kizamikcik-kabakulak) gibi diger canli agsilarla es zamanli
uygulanmadiginda, aralarinda en az 30 gun birakilarak asilarin uygulanmasi
gerekir. Amerika Birlesik Devletleri'nde Asi Guvenligi Bilgi Sistemi kullanilarak,
Kasim 1995 ile Aralik 1999 yillari arasinda varisella asisi ile asilananlar

incelendiginde, eger MMR asisi ile arasindaki sire 30 ginden az ise asinin
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koruyuculugunda azalma oldugu gdsterilmistir(80). Bu calismada, MMR asisi
ile varisella asisi arasindaki stirenin 30 giinden kisa oldugu cocuklarda, slrenin
30 gln veya daha uzun oldugu cocuklara gbre varisella gecirme riski iki bucuk
kat fazla bulunmustur(80). Varisella asisi uygulamasinda, MMR asisinin ya es
zamanl yada iki asl arasinda en az 30 gUn sidrenin bulunmasina dikkat
edilmelidir.

Agir ve orta derecede akut hastaligi bulunan, konjenital immin
yetmezligi olan, 16semi, lenfoma, semptomlu HIV, immUn sUpresif tedavi alan
onkoloji hastalarina uygulanmasi kontrendikedir. YUksek doz steroid,
2mg/kg/gin veya 20mg/gun tedavi 14 gin slreyle almakta ise, tedavi
bitiminden en az 1 ay siire gectikten sonra asilama yapilabilir. inhaler steroid
alan hastalarin asilanmasinda sakinca yoktur. Bir yilldan uzun slre remisyonda
olan I6semili hastalarda asidan 6nceki 24 saat iginde lenfosit sayisi 700 mm? ‘in
Uzerinde, trombosit sayisi ise 100.000 / mm? den fazla ise asilama yapilabilir.
Asinin fetus Gzerine etkisi bilinmedigi icin hamilelere asi yapiimamahdir. Asi
uygulanma sonrasinda en az 1 ay hamile kalinmamasi énerilmektedir. Ayrica
as! icinde bulunan jelatin ve neomisine kargl anaflaktik reaksiyon gorilen
kisilere asi yapilmamalidir(78).

Sucicegi gecirmemis ve sucgicedi enfeksiyonu gegciren kisilerle temasi
olan cocuklarda; hastaligi 6nlemek icin veya O6nemli Olcide hafifletmek
amaciyla, tercinen temastan 72 saat ve hatta 120 saat sonrasina kadar
sucicegi asisi yapilabilir(5,10,81). Sucicegiyle temas sonrasi hastalikla
sonuclanmazsa, temastan sonra yapilmis olan asi daha sonraki temaslara

karsi koruyucu olacaktir.
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Sonug olarak sucicegi saglikh cocuklarda bile ciddi komplikasyonlara
neden olabilen cocukluk caginin en sik karsilasilan ve en énemlisi asi ile

korunulmasi mimkin olan bir hastahgidir.
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HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma Subat 1997 — Ocak 2004 tarihleri arasinda izmir SSK
Tepecik Egitim Hastanesi Cocuk Saglhgi ve Hastaliklari Klinikleri Cocuk
Enfeksiyon Servisine sugicegi komplikasyonlari nedeniyle yatirilan 124’0
(%54.4) erkek, 104’0 (%45.6) kiz olmak Uzere toplam 228 hasta Uzerinde
yapildi. Eglik eden kronik hastaliklari bulunan, immin yetmezligi olan, son 30
gun icerisinde immun sUpresif tedavi alan ve baylime gelisme geriligi bulunan
olgular calisma grubuna dahil edilmedi.

Olgulara tani; 6yki ve fizik muayenede polimorfizm gdsteren tipik
kasintili vezikuler dékunttlerin gértlmesi ile klinik olarak konuldu. Yatisi yapilan
olgular periferik yayma, eritrosit sedimentasyon hizi, tam kan sayimi ve rutin
serum biyokimya analizi ile degerlendirildi. Sekonder bakteriyel cilt
stiperenfeksiyonu tanisi karakteristik cilt bulgulari ile konuldu. Pnémoni tanisi
akciger oskuiltasyon bulgulari, PA-AC grafisi ve akut faz reaktanlar ile
degerlendirildi. Meningoensefalit tanisi klinik bulgular, BOS bulgulari, EEG
bulgulan ile konuldu. Akut Serebellit tanisi ise ataksik yudrtyds, konusma
bozukluklar, nistagmus, kusma, tremor, bas agrisi, rijidite ve hipotoni gibi
semptomlar ve serebellar testlerin pozitifligi ile konuldu. Karaciger
transaminazlari rutin serum biyokimya analizi ile degerlendirildi. Hematolojik
bulgular tam kan sayimi, periferik yayma bulgulari ile degerlendirildi. Beyaz kan
hiicre sayisinin 5000 / mm?3 in altinda olmasi I6kopeni, trombosit sayisinin
150.000 /mm? altinda olmasi basit trombositopeni, 50.000 / mm?3 altinda olmasi

ise ciddi trombositopeni olarak degerlendirildi.
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Komplikasyon terimi yatisi gerektiren butin sugicegi ile ilgili olaylari
kapsadi. Doékuntllerin baslama zamanindan komplikasyon gelisinceye kadar
gecen silre, komplikasyonlarin ortaya cikma stresi olarak diisinaldi. Olgularin
stk goéruldaga aylar ve mevsimler incelendi. Komplikasyon tipine gbre
hastanede yatis sUreleri tespit edildi. Hangi komplikasyonun nasil tedavi edildigi
incelendi.

Olgular 0-2 yas, 2-6 yas ve 6 yas Uzeri olmak lzere 3 gruba ayrildi.
Doékantllerin baslamasindan komplikasyonlarin ortaya ¢ikimasina kadar gecen
sure ilk 3 gun, 3-7 gin ve 7 gUn sonrasi olmak Uzere 3 gruba ayridi.
Hastanedeki yatis sureleri de ilk 7 glin ve 7 guin Gzeri olarak 2 gruba ayrildi.

istatistiksel analizler icin “ SPSS for Windows Release 11.5 ” istatistik
programi kullanildi. Parametrelerin karsilastiriimasinda Mann — Whitney U testi
ve Ki — kare testi kullanildi. istatisksel olarak p<0.05 anlamli olarak kabul

edildi.
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BULGULAR

Cahsmaya alinan olgularin yas ortalamasi 3.49 + 2.92 yil olup (1 ay — 14
yas), 124’ 0 (% 54.4) erkek, 104 ‘ U (% 45.6) kiz idi. Erkek/Kiz orani 1.19
olarak saptandi. Olgularin 96 ‘si (%42.1) 2 yasin altinda, 88’i (%38.6) 2 — 6 yas
arasinda, 44 ‘ U (%19.3) 6 yasin Uzerinde idi(Tablo 1).

Tam olgular vicutlarinda kasintili polimorfizm gésteren tipik sugicegdi
doékdntlleri ile basvurdu. Ayrica 162’sinde (%71.1) ates, 33‘Unde (%14.5)
konvilziyon, 54‘Unde (%23.7) Okslrik, 22’sinde (%9.6) biling degisikligi,
15‘inde (%6.5) yurime ve denge bozuklugu, 7’sinde (%3.0) hiriltili solunum,
7’sinde (%3.0) dehidratasyon, 2’sinde (%0.9) diyare, 2’sinde (%0.9) konjuktival
lezyon yakinmalari bulunmaktaydi(Tablo2). Dékuntllerin baglamasindan sonra
gecen slre ortalama 4.42+2.9 gin ( 1- 15 gln), hastanede yatis siresi
ortalama 5.55 + 4.84 gin (1-45 gln) idi. Olgular en sik olarak ocak ve ikinci
sikhkta haziran aylarinda gorildi. En az vakaya eylll ayinda rastlandi. Olgular
mevsimler gére degerlendirildiginde kis ve ilkbahar aylarinda sik, sonbaharda
az olarak goéruldi(Tablo3, Grafik1). Yillara gére dagilimi Tablo 4 ve grafik 2'de
izlenmektedir.

Ayni hastada birden c¢ok komplikasyon goérllebildigi icin saptanan
komplikasyon sayisi toplam hasta sayisindan fazla olarak saptandi(Tablo 5). 77
(%33.7) olguda pnémoni, 29 (%12.7) olguda febril konvilziyon, 28 (%12.2)
olguda bakteriyel cilt sUperenfeksiyonu, 22 (%9.6) olguda dst solunum yolu
enfeksiyonu, 22 (%9.6) olguda meningoensefalit, 15 (%6.5) olguda akut
serebellar ataksi, 9u (%3.9) ciddi olmak Uzere 46 (%20.1) olguda

trombositopeni, 46 (%20.1) olguda karaciger transaminazlarinda artma, 15
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(%6.5) olguda l6kopeni, 7(%3.0) olguda dehidratasyon, 2 (%0.6) diyare, 1
(%0.3) olguda bulléz varisella saptandi. 8 (%3.5) olgu direncgli ates nedeniyle
g6zlem amaciyla hastaneye yatirildi(Tablo 5).

En sik izlenen komplikasyon 43 erkek 34 kiz toplam 77 olguda pnémoni
olarak goéruldd. Pnémoni gelisen olgularin yas ortalamalari 2.32+2.20 yil (3 ay-
11 yil) arasinda degismekte idi. Pnémoni gelisen olgularin yas ortalamasi ile
diger komplikasyonlari nedeniyle hastaneye yatirilan olgularin yas ortalamasi
arasinda istatisksel fark saptandi ve iki yas altinda daha sik olustugu
g6rildi(p<0.01). Pnémonili olgular yas guruplarina gére ayrildiginda en sik 2
yas altinda 45 (%58.4) olgu saptandi. iki — alti yas arasinda 25 (%32.4) ve 6
yas Uzerinde 7 (%9.0) olgu izlendi(Tablo 6). En sik subat ayinda pndémoni
izlenirken agustos ve eylil aylarinda hic goérilmedi(Grafik 3). Dokintintn
baslamasindan sonra 4.26+2.77 gin (1-15 gUn) icinde pndmoni gelistigi
g6zlendi. Hastanede yatis stresi 5.51+5.00 gin (1-45 gun) icinde degismekte
idi. Hastaneye yatis slresi ve pndmoni gelisme siresi ortalamasi ile diger
komplikasyonlarin gelisme ve yatis slire ortalamasi arasinda istatistiksel fark
saptanmadi(p>0.05). Posterior — anterior akciger grafi bulgulari ve akut faz
reaktanlari, periferik yayma bulgulan ile 7 (%9.09) olgu viral pnémoni, 67
(%87.01) olgu bakteriyel pndédmoni, 3 (%3.9) olgu lober pndmoni olarak
degerlendirildi. Ates 60 (% 77.9) olguda , 6kslrik 46 (%59.7) olguda, hiriltili
solunum 7 (%9.1) olguda, kusma 6 (%7.8) olguda, febril konvllziyon 6 (%7.8)
olguda basvuru yakinmasi olarak saptandi(Tablo 7). Pnémoni ile birlikte 15
(%18.6) olguda karaciger fonksiyon testlerinde ylkselme, 12 (%15.8) olguda
trombositopeni, 5 (%6.8) olguda I6kopeni, 2 (%2.6 ) olguda sellllit

komplikasyon olarak izlendi(Tablo 8). Dokintulerin baslamasindan sonra ilk 3
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gun icinde 37 (%48.0) olguda, 3-7 gun arasinda 33 (%42.8) olguda ve 7
glinden sonra 7 (%9) olguda pnémoni gelisti(Tablo 9). Bu hastalarin 71’ine
(%92.2) antibiyotik tedavisi ve 18'ine (%23.4) asiklovir, 7’sine (%9.1)
salbutamol verildi. Pnémoni ile birlikte agir trombositopeni gelisen bir olguya
IVIG tedavisi verildi.

ikinci siklikta gelisen komplikasyon olarak 17’si (%60.7) erkek, 11’i
kiz(%39.3) kiz olmak Uzere toplam 28 olguda bakteriyel cilt stiperenfeksiyonu
saptandi. Cilt siperenfeksiyonu gbézlenen olgularin yasi ortalama 3.24+2.20 yil
(6 ay — 8 yil) olup, 10 (%35.7) olgu 2 yas altinda, 14 (%50) olgu 2-6 yas
arasinda, 4 (%14.3) olgu 6 yasindan blyUk idi(Tablo 10). Cilt siperenfeksiyonu
g6rilen olgularin yas gruplar arasinda istatisksel fark saptanmadi(p>0.05).
Doékantllerin baglamasindan cilt sUperenfeksiyonu gelisme slresi ortalama
4.32+2.67 gun(1-12gdn), hastanede yatis slresi 6.71+3.26 gin (2-14gln)
olarak saptandi. Cilt sUperenfeksiyonu olarak 22 olguda impetigo, 6 olguda
selltlit gbraldi. Cilt siperenfeksiyonu nedeniyle basvuran olgularin 16’sinda
(%57.1) ates, 1’inde (%3.6) kusma, 1’inde (%3.6) febril konvilziyon yakinmasi
mevcuttu(Tablo 11). En sik ocak ayinda gorildd. Cilt sUperenfeksiyonu ile
birlikte 4 (%14.3) olguda trombositopeni, 2 (%7.7) olguda |6kopeni, 2 olguda
karaciger transaminazlarinda yikselme gd6zlendi(Tablo 12). Dékuntilerin
baslamasindan sonra ilk 3 gun icinde 14(%50.0) olguda, 3-7 gin arasinda
11(%39.2) olguda ve 7 gunden sonra 3 (%10.7) olguda ciltsiperenfeksiyonu
gelisti(tablo 13). Tedavide olgularin tamamina antibiyotik ve 9 (%32.1) olguya
da asiklovir verildi.

Hasta grubunda 12’si (%54.5) erkek, 10'u (%45.5) kiz olmak Uzere

toplam 22 olguda sucicedi ile birlikte tst solunum yolu enfeksiyonu saptandi.
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Olgularin 5’inin fizik bakisinda kriptik tonsillit gértldi. Yas ortalamasi 4.06+2.86
yil (6 ay — 10 yil) olup 8 (%36.4) olgu 2 yas altinda, 8 (%36.4) olgu 2-6 yas
arasinda, 6 (%27.3) olgu 6 yas Gzerinde idi(Tablo 14). Sucicegi ile birlikte Ust
solunum yolu enfeksiyonu gbzlenen olgular ile diger komplikasyonlar nedeniyle
izlenen olgularin yas ortalamalari arasinda belirgin bir fark saptanmadi(p>0.05).
Yas gruplarina gére degerlendirildiginde istatistiksel fark saptanmadi(p>0.05).
Dokantinin baslangicindan ortalama 3.53+3.13 gin (1-15g0n) icinde Ust
solunum yolu enfeksiyonu bulgulari ortaya ciktigi saptandi. Hospitalizasyon
suresi 2.95+1.75 gln (1-6 gun) idi. Hospitalizasyon slresi diger
komplikasyonlara gére kisa olup, diger komplikasyon sireleri ortalamalari
arasinda belirgin istatistiksel fark saptandi(p<0.05). 19 (%86.4) olgu ates, 8
(%36.4) olgu febril konvilziyon, 6 (%27.3) olgu kusma, 3 (%13.6) olgu 6ksurik
yakinmasi ile basvurdu(Tablo 15). Déklntllerin baglamasindan sonra ilk 3 gin
icinde 15(%68.1) olguda, 3-7 glin arasinda 5 (%22.7) olguda ve 7 glnden
sonra 2 (%9) olguda st solunum yolu enfeksiyonu gelisti(Tablo 16). Ust
solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte 3 (%23.1) olguda karaciger fonksiyon
testlerinde ylkselme izlendi. Tedavide 18 (% 81.8) olguya antibiyotik, 5 (%
22.7) olguya ise asiklovir verildi.

Diger énemli bir komplikasyon olarak 12’si (%54.5) erkek, 10’u (%45.5)
kiz olmak Uzere toplam 22 olguda meningoensefalit izlendi. Yas ortalamasi
4.67+3.17 yil (6 ay — 14 yil) olup yas gruplarina gbre 5 (%22.7) olgu 2 yas
altinda, 11 (%50) olgu 2-6 yas arasinda, 6 (%27.3) olgu 6 yasindan bayUk idi.
Dokantinin baslangicindan 5.55+3.50 giin (1-15 gln) sonra bulgularin ortaya
ciktigi izlendi. Doklntiden sonra ilk 3 gin icinde 5 (%25) olguda, 3-7 gin

arasinda 11 (%50) olguda ve 7 ginden sonra 4 (%20) olguda meningoensefalit
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bulgulan ortaya ¢iktt ve en sik 3-7 gin arasinda bulgu vermesiyle gruplar
arasinda istatistiksel fark saptandi(p<0.05)(Tablo 18). Hastanede ortalama
yatis slresi 6.68+3.82 giindi. Olgularin tim0 biling degisikligi ve davranis
bozuklugu ile basvurdu. Ayrica 12’si (%54.5) ates, 14’0 (%63.6) kusma, 3’0
(%13.6) konvulziyon ile basvurdu(Tablo 19). Konvdlziyon ile bagsvuran olgularin
birinde fokal konvilziyon g6zlendi. Olgularin 7’sinde (%31.8) karaciger
transaminazlarinda artis, 5‘inde  (22.7)  trombositopeni  mevcuttu.
Trombositopeni gelisen 1 olguya iVIG tedavisi verildi. Olgulara Asiklovir
tedavisinin yaninda, 9 'una (%40.9) antibiyotik tedavisi verildi.

Akut serebellar ataksi gelisen 7 (%46.7) erkek, 8 (%53.3) kiz olmak
Uzere toplam 15 sucicekli olgunun yas ortalamasi 5.83+2.44 yil (7 ay-10 yil)
(median 5 yil) olup, yas ortalamasi olarak diger komplikasyonlu olgulardan
istatistiksel olarak farkli idi(p<0.05). iki yasin altinda 1 (%6.7) olgu, 2-6 yas
arasinda 7 (%46.7) olgu, 6 yasin Gzerinde 7 (%46.7) olgu mevcuttu(Tablo 20).
En sik haziran ayinda rastlandigi gézlendi. Dékintlinin ortaya ¢ikmasindan
sonra ortalama 6.27+3.34 gun (1-15 glin) sonra ataksik bulgularin ortaya ¢iktigi
gorulda. Olgulardan 4°G ilk 3 gln icinde , 9'u 3-7 glin iginde ve 2 ‘si 7 ginden
sonra serebellit tablosu ile bagvurdu(Tablo 21). 12 (%80) olguda ates, 5(%33.3)
olguda kusma 1 olguda konvilziyon yakinmalari mevcuttu(Tablo 22). Bir olguda
karaciger transaminaz yuksekligi, 1 olguda trombositopeni, ve bir olguda
|6kopeni saptandi. Tedavide Asiklovir kullanildi.

Baska bir noérolojik bulgusu olmadan basvuran 16 (%55.2) erkek, 13
(%44.8) kiz olmak Utzere toplam 29 febril konvilziyonlu olgunun yas ortalamasi
3.13+2.91 yil (6-12 yil) olup 22 olgu 6 ay — 5 yas arasinda idi. Olgularin 15'i

(%51.7) 2 yasin altinda, 10'u (%34.4) 2-6 yas arasinda, 4’0 (%13.7) 6 yasin
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Uzerindeydi(Tablo 23). Dékintinin baslamasindan sonra en sik 2.8+2.0 gin
(1-10 giin) icinde konvulziyonlar izlendi. 22 olgu ilk 3 gln igerisinde, 6 olgu 3-7
gun, 1 olgu 7 ginden sonra konvilziyon gecirdi(Tablo 24). Febril konvilziyonun
ilk 3 gtin icinde sik oldugu ve ilk 3 gtin ile (¢ giinden sonra konvulziyon gegirme
arasinda istatisksel fark saptandi(p<0.05). 3 olguda uzun sdreli konvilziyon
g6zlendi. Konvilziyonlu olgular ortalama 3.45+1.90 gln hastanede yattl. 6
olguda karaciger transaminaz yuksekligi, 4 olguda trombositopeni, 2 olguda
|I6kopeni, 6 olguda pndémoni, 8 olguda Ust solunum yolu enfeksiyonu, 1 olguda
cilt stperenfeksiyonu birlikte saptandi. 8 olguda sadece basit febril konvilziyon
vardi(Tablo 25).

Trombositopeni 24’0 (%52.2) erkek, 22’si (%47.8) kiz toplam 46 hastada
gbzlendi. Ancak 9 hastada 50000/mm?3 (ort.14333, min 2000 - max
43000/mm?3)‘tin altinda olup ciddi kanama riski tasimakta idi. 2 olguda direncli
burun kanamalari gézlendi. Tum trombositopenilerin yas ortalamasi 4.51+3.01
yil (4 ay-14 yil) olup déklintl sonrasi 3.95+2.06 gin (1-10 gdn) icinde ve
50000/mm?®in altindaki ciddi trombositopenilerin yas ortalamasi 5.02+1.93 yil
(1-7 yil) olup doékintd sonrast 5.56+2.55 gin (1-10 gdn) icinde ortaya cikti.
Hastanede yatis slresi tUm trombositopeniler icin 6.89+5.56 gin (1-27 gun),
ciddi trombositopeniler i¢cin ise 7.89+3.62 gin (4-13 gin) idi. Ciddi
trombositopenilerin 2’sinde pnémoni, 1’inde cilt siperenfeksiyonu izlenmekie
olup 2'sinde trombositopenin yaninda I6kopeni de mevcuttu. Ciddi
trombositopenilerin 7‘sine IVIG tedavisi, birine ise steroid tedavisi uygulandi.
Varisella enfeksiyonu sonrasinda trombosit sayisi normal sinirlarda gézlendi.

Karaciger transaminaz yUksekligi 26’s1 (%57.1) erkek, 20’si (%42.9) kiz

olmak Uzere toplam 46 hastada subklinik seyretmekte olup rutin tetkikler
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sirasinda yuksek saptandi. Ancak 2 olguda normalin 5 kati yUksek olarak
saptandi. Karaciger transaminazlarinin yiksek oldugu olgularin yas ortalamasi
3.22+43.19 yil (4 ay-14 yil) olup doékintinin ortaya c¢ikmasindan ortalama
4.00+3.34 gun (1-14 gdn) icinde ylUksek saptandi. Hastanede yatis sireleri
ortalama 6.54+5.41 gun (1-27 gun) arasinda degismekte idi. Karaciger
transaminazlari yiksek saptanan olgularin 37’si (%80.4) ates, 8'i(%21.7)
kusma yakinmasi ile basvurdu. Olgularin 13’li(%28.2) konviilziyon, 6’s1 (%13.0)
meningoensefalit, 3’0 (%6.5) cilt siperenfeksiyonu, 13’0(%28.2) pnémoni, 5’i
(%10.8) Ust solunum yolu enfeksiyonu, 1’i (%2.17) dehidratasyon, 1’i (%2.17)
akut serebellit, 1’i (%2.17) otitis media, 3’0 (%6.5) ates yUksekligi nedeniyle
g6zlem amaciyla hastaneye yatirildiginda karaciger transaminazlari yiksek
saptandi.

Laboratuvar tetkiklerinde 11°i (%73.3) erkek, 4’0 (%26.7) kiz olmak Uzere
toplam 15 olguda I6kopeni saptandi. Yas ortalamalari 5.26+3.59 (8 ay-14 yil)
yas arasinda olup dékintl basladiktan ortalama 4.61+2.98 gin (1-4 gun) icinde
saptandi. Hastanede yatis sireleri ortalama 6.60+3.90 gliin (1-14 glin) arasinda
degisti. 6 (%40) olguda ates, 3 olguda kusma, 3 olguda 6ksirik, 2 olguda
konvillziyon yakinmasi izlendi. Olgularin 5 tanesinde pndmoni, 2’sinde
meningoensefalit, 2’sinde beraberinde cilt siperenfeksiyonu da saptandi.

Diger nadir gértlen komplikasyonlar 7 olguda dehidratasyon, 2 olguda
diyare, 2 olguda konjunktivit, 1 olguda bulléz cilt enfeksiyonu izlendi. Direncli
ates yuksekligi nedeniyle gbézlem amaci ile hastanemize yatirilan 4’0 (%50)
erkek, 4’0 (%50) kiz olmak Uzere toplam 8 olgunun 5’inin yas grubu 2 yas
altinda idi. Olgularin izleminde herhangi bir komplikasyon gelismedi. Yapilan

rutin tetkiklerinde 3 olguda karaciger transaminazlar yiksek olarak saptandi.
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TARTISMA

insan herpes virlisleri arasinda yer alan VZV’niin primer hastaligi olan
sucicedi, cocukluk caginin sik gorilen bulasici hastaliklarindandir. Kanra ve
arkadaslarinin(79) Turkiye’nin dokuz ilinde gercgeklestirdigi seroprevalans
calismasinda 10-15 yas Uzerinde seropozitifligin %90’in Uzerinde oldugu
bildirilmistir. Sucicedi enfeksiyonu yenidogan ve bebeklerde, immiin yetmezligi
olan ve immulnsupresif tedavi alan olgularda yUksek mortalite ile
seyredebilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde rutin asi uygulamasi
Oncesinde gb6rilen yilda 4 milyon varisella vakasinin  10.000'inin
komplikasyonlari nedeniyle hastaneye vyatinldigi ve vyaklasik 100'UnUn
dogrudan varisella nedeni ile kaybedildigi bildirimistir(9,10,31). Vakalarin %90'i
cocuklarda ortaya ¢ikmaktadir ve varisella nedeni ile hastaneye yatanlarin Ggte
ikisi ¢ocukluk cagindadir. Ayrica mortalitenin  yarisi da ¢ocuklarda
olmaktadir(9,10). Cocukluk caginda 1-14 yas arasinda 100000'de 1.42 - 2
eksitus goruldigu bildirilmistir(2,83). Tam yas gruplarinda yapilan degisik
Ulkelerdeki arastirmalara gére israil’de 1/100000, Amerika Bilesik Devletlerinde
1/40000, ingiltere’de 1/30000 eksitus goéruldigi bildirilmistir(84-86). Los
Angeles’ta 550 sugicegi vakasindan birinin, Harward halk saghgdi projesinde
bulunan toplumda 232 sugicedi vakasindan birinin, ingiltere’de 500 sugicegdi
vakasindan birinin, Israilde 285 sugicedi vakasinin birinin sugicegine bagli
komplikasyonlar nedeniyle hastaneye yatirildigi saptanmistir(39,84,85,87-88).
Jaeggi ve arkadaslari(89) 1986-1996 vyillarn arasinda orta Avrupa
populasyonunda yaptiklari calismada sucicegine bagli komplikasyonlarin yerel

iklim sartlari ve yasam kosullari ile mevsimlere ve cesitli toplumlara goére
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farkliklar g6stermekte oldugunu, bu nedenle farkli yerel imminizasyon
stratejilerine ihtiya¢ oldugunu gdstermistir.

Maharskak(84) israil Tel Aviv ve cevre illerde yaptigi 2-72
arastirmasinda (ort. 7.9 yil) yaslari arasinda sucicegine bagli komplikasyonlar
nedeniyle hastaneye yatirilan 182 olgunun ortalama yatis sdresinin 4.3 gin
oldudu, en sik goértlen komplikasyonun 58 (%32) olguda cilt ve yumusak doku
stperenfeksiyonu oldugunu bildirmistir. Jaeggi ve arkadaslari(89) 16 yas
altindaki (ort. 5.6 yil) 113 olgunun 26(%23)’'sinda santral sinir sistemi
komplikasyonlarinin en sik olarak goértldigind bildirmistir. Calismamizda 1 ay -
14 yil (ort. 3.49 yil) yaslar arasindaki 228 olgunun 77’sinde (%33.7) pnémoni
en sik komplikasyon olarak saptanmigtir.

Sucicegine bagh pnémoninin 6 ay altinda ve erigskin dénemde en énemli
komplikasyon oldugu bilinmektedir. Bir yas altindaki bebeklerde 1-14 yas
arasindaki ¢ocuklara gére 4 kat daha yuksek mortalite bildirilmistir(83). Jaeggi
ve arkadaslarinin(89) calismasinda %4 oraninda pndmoni saptanmigtir.
Maharskak’in(84) calismasinda ise %12 oraninda pndémoni gelistigi, pnémoni
g6rilme yasinin 3.5 ay - 35 yil (ort.6.6yI1l) arasinda degistigi ve hastanede 1-27
gin (ort. 5.7gln) izlendigi bildiriimistir. Calismamizda 77 (%33,7) olguda
pnémoni saptanmistir. Pnémonili olgularin 45’i (%58.4) 2 yas altinda olup yas
ortalamasi 2.32+2.20 (3 ay-1 yil) yildir. Diger arastirmalardan farkli olarak
calismamizda pnémoni daha klcuk yaslarda ortaya cikmaktadir. DokUntllerin
baslamasindan sonra 1-5 gun icinde pndmoni gelistigi bildiriimektedir(2).
Calismamizda ise sucicegi doklntllerinin baslamasindan ortalama 4.26+2.7
gln sonra pndédmoni gelismis olup bu stre literatlr ile uyumu bulunmustur.

Pnémonili olgular 5.51+5.0 giin (1-45 gln) hastanede yatirilarak izlenmistir. Bu

41



da bildirilen ¢alismalar ile uyumlu olarak degerlendirilmistir. Ayrica 22 (%9.6)
olguda Ust solunum yolu enfeksiyonu saptanmis olup, bunlarin 5’ine kriptik
tonsillit tanisi konulmustur. Ust solunum yolu enfeksiyonu saptanan olgularin
yas dagihmi 6 ay-10 yil (ort. 4.06+2.86 yil) arasinda olup ortalama 2.95+1.75
gln hastanede yatirilarak izlenmistir.

A grubu B - hemolitik streptococcus, staphylococcus aureus ve
streptococcus pyogenes'in etken oldugu cilt sUperenfeksiyonlarinda uygun
tedavilere ragmen skar gelisimi 6nlenememektedir(1,2). Calismamizda 28
olguda cilt slperenfeksiyonu saptanmistir. Jaeggi ve arkadaslarinin(89)
calismasinda %20 oraninda cilt stperenfeksiyonu saptandigi, ciltten alinan
kultarlerde 1 sellllitli olguda A grubu B - hemolitik streptococcus ve 8 olguda
staphylococcus aureus Uredigi bildirilmistir. Maharskak’in(84) calismasinda ise
%32 oraninda en sik komplikasyon olarak cilt siperenfeksiyonu saptandidi, bu
olgular arasinda da 4 hastada toksik sok sendromu izlendigi, alinan kulttrlerde
2 olguda staphylococcus aureus, 2 olguda A grubu B - hemolitik streptococcus
dredigi, olgularin yaslarinin 2.4 ay-20 yil arasinda degistigi (ort. 2.7 yil) ve
hastanede yatis surelerinin 1-16 gin (ort. 4.4 gin) oldugu bildirilmistir.
Calismamizda cilt siiperenfeksiyonu nedeniyle izlenen olgularin yagslari 6 ay — 8
yil (ort. 3.24+2.20 yil) arasinda degismekte olup hastanede yatis siresi 2-14
gln (ort. 6.71+3.26 glin) olarak bulunmustur. Cilt siperenfeksiyonlu 22 olguda
impetigo, 6 olguda sellilit izlenmistir. Cilt stiperenfeksyonu dékintllerin ortaya
cikmasindan ortalama 4.32+2.67 giin sonra ortaya cikmistir. iki yasindan kiciik
1 olguda ciltte vezikuller yerine buller ile seyreden builléz varisella géraimustar.
Sucicegdi seyrinde gelisen nekrotizan fasiit ve diger deri altt doku

enfeksiyonlarina sebep olan ekzotoksin A (reten S. pyogenes’in  yiksek
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mortaliteye neden oldugu bildirilmistir(33,34). Literatlrde sucicegi enfeksiyonu
sirasinda S. pyogenes’in etiyolojide saptandiyi ve endokardit gelisebildigi
yayinlanmistir(36). Olgularimizda literatlirde goértldagi bildirilen toksik sok
sendromu, nekrozitan fasiitis, osteomiyelit ve endokardit gibi ciliten invazyon
sonrasi gelisebilen komplikasyonlar gértlmemistir.

Norolojik komplikasyonlar primer enfeksiyon veya reaktivasyon sonrasi
ortaya ¢ikabilmekle birlikte cocukluk caginda ¢ok nadir oldugu bildirilmistir(40).
Noérolojik komplikasyonlar ensefalitten serebellar ataksiye kadar degisik
sekillerde goérulebilmektedir. Ensefalit ve nedenlerinin arastirildigi bir calismada
1972-1973 yillari arasinda ensefalitlerin %13’linde etken olarak varisella
bulunmustur(41). Noérolojik komplikasyonlar 6zellikle 5 yasin altinda ve 20 yasin
Uzerinde sugicegi gegirenlerde daha sik gértlmustir(41). Ginimuzde ise 1-14
yas arasindaki cocuklarda g6rilme sikhdginin 100.000 de 1.7 oldugu
bildirilmistir(2,42). Nérolojik bulgular dékintilerin olusumundan sonra, 3-8 gin
icinde ortaya c¢ikmaktadir(2). Olgularimizda dékdntinin baslangicindan
ortalama 5.55+3.50 gin (1-15 gin) sonra bulgularin ortaya ciktigi izlenmigtir.
Doéklantiden sonraki ilk 3 gun icinde 5 (%25) olguda, 3-7 gun arasinda 11
(%50) olguda ve 7 ginden sonra 4 (%20) olguda meningoensefalit bulgular
ortaya ¢ikmis olup en sik 3-7 guin arasinda bulgu vermesiyle gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmistir(p<0.05). Bu da literatlrde belirtilen en sik ortaya
¢itkma sdresiyle uyumludur. Bir ¢alismada olgularin  %80’inde sifa, %15’inde
kalicl serebral hasar, %5’inde ise eksitus bildirilmigtir. Ayrica 3 yil sdre ile
izlenen 302 meningoensefalitli olgunun 82’si (%27.1) eksitus olmustur(43,44).
Jaeggi ve arkadaslarinin(89) calismasinda 16 yas altindaki (ort. 5.6 yil) 113

olgunun 16(%14)’sinda akut serebellar ataksi, 10(%9)’nunda
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meningoenesefalit, 26(%23) olguda santral sinir sistemi komplikasyonlar ve
9(%8) olguda febril konvilziyon goéraldaga bildiriimistir. Maharskak’in(84)
calismasinda ise 35(%19.2) olguda santral sinir sistemi komplikasyonu gelistigi
bildiriimekte ve bunun 19(%10.4)’nun febril konvilziyon, 16(%8.7)’sinin santral
sinir sistemi disfonksiyonu oldugu bildirilmektedir. Santral sinir sistemi
disfonksiyonu olarak bildirilen olgulardan 4’Gnin serebrit, 4’GnUn0  akut
serebellar ataksi, 1’inin Guillian-Barre sendromu, 1’inin serebral anjitis oldugu
ve bu olgularin yas ortalamalari 10.4 yil (0.3-40 yil) olup hastanede kalis
suresinin ortalama 8.1 gin (2-18 gin) oldugu bildiriimektedir. En uzun
hastanede kalis slresinin santral sinir sistemi komplikasyonlari nedeniyle
oldugu vurgulanmaktadir(84). Calismamizda 22(%9.6) olguda
meningoensefalit, 15(%6.5) olguda akut serebellar ataksi, 29 (%12.7) olguda
febril konvillziyon izlenmistir. Maharskak'in(84) calismasinda oldugu gibi
meningoensefalitli olgularin  hastanede ortalama yatis siresi 6.68+3.82 gln,
akut serebellar ataksili olgularin ise 8.00+3.79 gin olarak saptanmistir. En
uzun slOre vyatisi gerektiren komplikasyonlarin santral sinir  sistemi
komplikasyonlari oldugu go6ralmuastir. Yine Maharskak'in(84) c¢alismasinda
santral sinir sistemi tutulumunun 15 yas Uzerindeki hastalarda daha sik
gbraldigt  bildiriimektedir.  Meningoensefalitli  olgularin  yas ortalamasi
4.67+3.17 yil (6 ay — 14 yil) olup yas gruplarina gbre 5 (%22.7) olgu 2 yas
altinda, 11 (%50) olgu 2-6 yas arasinda, 6 (%27.3) olgu 6 yasindan buylk
bulunmustur. Akut serebellar ataksili olgularin yas ortalamasi 5.83+2.44 yil
olup, diger komplikasyonlu olgulardan istatistiksel olarak daha
blayUkturler(p<0.05). Akut serebellar ataksilil oglularin 1’i (%6.7) 2 yasin altinda,

7’si (%46.7) 2-6 yas arasinda, 7’si (%46.7) 6 yasin Uzerindedir. Akut serebellar
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ataksinin varisellanin inkibasyon dénemi siresinde gelisebildigini gdsteren
yayinlar bulunmasina ragmen siklikla bulgular, dékinttlerin baslamasini takip
eden 2-6 glin icerisinde ortaya cikmaktadir(41,46). Calismamizda dékintindn
ortaya cikmasindan sonra ortalama 6.27+3.34 gin (1-15 gin) sonra ataksik
bulgularin ortaya c¢iktigi géraimustir. Ayrica olgulardan 4’0 ilk 3 giin icinde , Q'u
3-7 gln icinde ve 2 ‘si 7 ginden sonra serebellit tablosu ile bagvurmustur.
Literatlrde de belirtildigi gibi akut serebellar ataksi en sik olarak ddékintilerin
belirmesinden sonraki 2-6 glnler icinde ortaya ¢cikmaktadir.

Maharskak(84) ¢alismasinda 19(%10.4) febril konvilziyonlu olgunun yas
ortalamasini 2.3 yil (0.8-5.5 yil), hastanede yatis suresini ise ortalama 2.9 gin
(1-5 gln) olarak bildirmistir. Calismamizda 29(%12.7) febril konvilziyonlu
olgunun yas ortalamasi 3.13+2.91 yil (6-12 yil) olup, 22 olgu 6 ay — 5 yas
arasindadir. D6kintinin baglamasindan sonra en sik 2.8+2.0 gin (1-10 gln)
icinde konvulziyonlar izlenmistir. Febril konvilziyon ilk 3 gin i¢inde daha sik
olup 3 glnden sonra konvllziyon geciren hasta sayisinin azaldigi
saptanmistir(p<0.05). Hastalarimizin  3’Unde uzun sdreli  konvilziyon
g6zlenmistir. Konvulziyonlu olgular ortalama 3.45+1.90 gin sireyle hastanede
tedavi edilmiglerdir. Yas ortalamasi ve hastanede yatis slresi literatlr ile
uyumlu bulunmustur.

Seyrek olmakla birlikte yine &ncesinde saglikli olan c¢ocuklarda
tanimlanan bir nadir komplikasyon da trombositopenidir(54). Jaeggi ve
arkadaslarinin(89) calismasinda 113 olgunun birinde trombositopeni izlendigi
bildirilmistir. Sucicegi enfeksiyonu sirasinda trombositopeni siklikla vezikil icine
olan kanamalarla dikkati ceker ve ciddi kanama problemlerine kadar uzanan bir

klinige neden olabilir. Ayrica bazi vakalarda enfeksiyondan birka¢ hafta sonra
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dahi gelisebilen postenfeksiyoz trombositopeni sonucu ortaya cikabilen kanama
komplikasyonlari haftalarca devam edebilmektedir(55). Erigkin yas grubunda
sucicegi enfeksiyonunda gelisen trombositopenin patogenezinde antiplatelet
IgG otoantikorlarin varhi§i saptanmistir(56). Sucicedi olgularinda trombosit
ylzeyinde bulunan glikoprotein V’ye kargi gelisen 85 kD agirliginda anti platelet
antikor tespit edilmistir(57). Olgularimizin  46(%20)’sinda trombositopeni
saptanmistir. Ozellikle 9 hastanin trombosit sayisi 50000/mm3 (ort.14333,
2000-43000/mm3)‘n altinda bulunmustur. Ayrica 2 olguda direncli burun
kanamalari gd6zlenmistir. TUm trombositopenili hastalarin yas ortalamasi
4.51+3.01 yil (4 ay-14 yil) olup doékintl sonrasi 3.95+2.06 gun (1-10 gdn)
icinde ve 50000/mm¥0in altindaki ciddi trombositopenilerin yas ortalamasi
5.02+1.93 yil (1-7 yil) olup dékintl sonrasi 5.56+2.55 gin (1-10 gun) icinde
ortaya c¢ikmistir. Hastanede yatis stresi tUm trombositopenili hastalar icin
6.89+5.56 gun (1-27 gin), ciddi trombositopenililer igin ise 7.89+3.62 gundur
(4-13gin). Ciddi trombositopenili hastalarin 7’sine IVIG tedavisi, birine ise
steroid tedavisi uygulanmistir. Varisella enfeksiyonu sonrasinda trombosit
sayllari normal de@erlerine ulasmigtir. Literatirde akut enfeksiyon sirasinda
trombositopeni nadir olarak bildirilmektedir. Ayrica hastalarimizin 15’inde gegici
|6kopeni saptanmistir.

Sucicegi patogenezinde tanimlanan, karacigerdeki viral replikasyon
déneminde hepatit subklinik seyredebilmekie ve karaciger enzimlerinde
ylkselme saptanabilmektedir. Vakalarin %49'unda hafif, %28'inde daha belirgin
olarak SGOT dulzeylerinde yikselme gbzlenmektedir. Nadiren cocuklarin kiiclik
bir grubunda enzim dizeyleri 200 IU/L'nin Gzerine ¢ikmakta ve bu ¢ocuklarda

siklikla ciddi kusma sikayetleri de olabilmektedir(52,53). Maharskak(84)
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calismasinda 60 olguda karaciger fonksiyon testlerinin calisildigini ve bunlarin
21’inde sarilik olmadan karaciger transaminazlarinda yldkselme oldugu
bildirilmistir. Jaeggi ve arkadaslarinin(89) calismasinda ise 113 olgunun
dordiinde hepatit, birinde Reye sendromu saptanmistir. Olgularimizdan
46(%20) hastada hepatit tablosu subklinik seyretmekte olup rutin tetkikler
sirasinda SGOT degeri yiksek saptanmistir. Bunlarin 2’sinde SGOT degeri
normalin 5 kati kadar yiksek bulunmustur. Fleisher ve arkadaslari(90) sugicegdi
komplikasyonlari nedeniyle hastaneye yatirilan 96 hastanin 17(%20)‘sinde
Reye sendromu saptamislardir. Calismamizda ise literatiirde bildirilen Reye
sendromu olgusuna rastlanmamisgtir.

Jaeggi ve arkadaslarinin(89) calismasinda 22(%19) olgunun beslenme
gUcligu nedeniyle hastaneye yatirildigi ve bu olgularin 12(%11)’sinde yetersiz
oral alim oldugu bildirilmistir. Ayrica 8 olguda oral mukoza tutulumu, 7 olguda
ishal, 5 olguda kusma ve 2 olguda beslenmeyi reddetme nedeniyle yetersiz
beslenme oldugu saptanmistir. Maharskak(84) ise c¢alismasinda 25 (%14)
olguda beslenme gucligli oldugunu ve bu olgulardan 24’Gnde kusma,
10’'ununda ishal, 10’'ununda dehidratasyon, 3’Unde karin agrisi ve 2’sinde
Osefajit saptandigini bildirmistir. Calismamizda sugicegi enfeksiyonu gegiren 7
olgu dehidratasyon, 2 olgu diyare nedeniyle hastaneye yatiriimistir. Literatlrde
belirtildigi gibi hastalarimizda da beslenme guc¢ligu izlenmistir.

Maharskak(84) calismasinda herhangi bir komplikasyon saptanmayan
fakat komplikasyon gelisme riski agicindan izlem ve antiviral tedavi baslama
karart vermek icin 38 olgunun hastaneye vyatinildigini bildirmistir(84).
Calismamizda da direngli ates yuksekligi nedeniyle ve gdzlem amaci ile 5'i 2

yas altinda olmak Uzere 8 hasta hastaneye yatiriimigtir.
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Hacettepe Universitesi polikliniklerine basvuran sugicedi vakalarinin
cogunun 3-7 yas arasinda oldugu ve sucicegine daha ¢ok kasim ayi ile nisan
aylari arasinda rastlandigi bildirilmistir(9). Jaeggi ve arkadaslarinin(89)
calismasinda sugigceginin en sik ocak, en az ekim aylarinda goéraldiga,
Maharskak’'in(84) calismasinda ise subat temmuz aylan arasinda daha sik
goruldaga bildirilmistir. Calismamizda olgular en sik olarak ocak ve haziran
aylarinda basgvurmuslardir. En az vakaya ise eylil ayinda rastlanmistir.
Sucicegine kis ve ilkbahar aylarinda sik, sonbaharda ise seyrek olarak
rastlanmistir. Bu bulgular sugicedi enfeksiyonunun iklim sartlarindan etkilendigi
disUndirmektedir.

Sucicegi enfeksiyonunda ciddi komplikasyonlar nedeniyle hastaneye
yatis gerektigi, minér komplikasyonlarin bdlgesel farklihk gdsterdigi ve bu
farklihgin kar-zarar c¢alismalarinin sonuglarini etkiledigi bilinmektedir(42,91).
Suciceginin g6rilme yasl ve spesifik insidansi zamanla
degismektedir(42,89,91-93). Sekonder enfeksiyonlara bagh VZV orani ve
siddeti iklime, yasam kosullarina ve bakteriyel patojenlerin virilansina bagli
olarak degismektedir(91). Bu nedenlerle sucicedi enfeksiyonu ile micadelede
yerel farkliliklar dikkate alinmalidir.

Sucicegi genellikle benign seyirli, nadiren komplikasyonlar ile seyreden
bir enfeksiyon hastaligi olmasina karsin, son yillarda egitim ve is kaybinin yani
sira immunoljik olarak saglikli ¢ocuklarda goértlen ciddi komplikasyonlar ile
dikkati cekmektedir. Farkli calismalarda sugicegine bagh gelisen
komplikasyonlarda artis oldugu ve bunlarin sekel birakabildigi bildiriimektedir.
Bu bulgular suciceginin ginimizde saglikli ¢ocuklar icin dahi distntlenden

daha ciddi sorunlar olusturabildiginin ve her zaman selim bir hastalik
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olmadiginin goéstergesidir. En 6énemlisi agsi ile korunulmasi mimkin olan bir

hastaliktir.
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SONUGCLAR

1. Subat 1997 — Ocak 2004 tarihleri arasinda izmir SSK Tepecik Egitim
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Klinikleri Cocuk Enfeksiyon
Servisine sugicegi komplikasyonu nedeniyle yatirilarak izlenen 124’0
(%54.4) erkek, 104’0 (%45.6) kiz olmak Uzere toplam 228 hasta
degerlendirildi.

2. Sugicegi doékintlsu bulunan olgularin 162’sinde (%71.1) ates, 33‘linde
(%14.5) konvilziyon, 54‘linde (%23.7) 6ksurik, 22’sinde (%9.6) biling
degisikligi, 15‘inde (%6.5) ylurime ve denge bozuklugu, 7’sinde (%3.0)
hirilti solunum, 7’sinde (%3.0) dehidratasyon, 2’sinde (%0.9) diyare,
2’'sinde (%0.9) konjunktival yakinmalar gibi semptomlar géralda.

3. En sik gorulen komplikasyon pnémoni olarak saptandi. Pnémoninin
sikhikla 2 yas altinda gorilmekte oldugu, doékintllerin bagslamasindan
4.26+2.7 gun sonra gelistigi ve 5.51+5.0 gin (1-45 gln) hastanede
yatirildigi1 saptandi.

4. Cilt stper enfeksiyonlari 22 olguda impetigo, 6 olguda sellilit seklinde
izlendi. Dékuntllerin ortaya ¢ikmasindan ortalama 4.32+2.67 gin sonra
cilt siperenfeksiyonun gelistigi tespit edildi. Olgularin yas ortalamasi 6
ay — 8 yil (ort. 3.24+2.20 yil), hastanede yatis slresi 2-14 (ort.
6.71+3.26) guin olarak saptandi.

5. Meningoensefalit dokintinin baslangicindan 5.55+3.50 gtin (1-15 gln)
sonra ortaya ¢iktigl izlendi ve bulgularin ortaya ciktigi yas ortalamasi

4.67+3.17 yil (6 ay — 14 yil) olarak saptandi. Hastanede ortalama yatis
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slresinin 6.68+3.82 gin oldugu tespit edildi. Olgularin timi biling
degisikligi ve davranis bozuklugu ile basvurdu.

Akut serebellar ataksi gelisen olgularin yas ortalamasi 5.83+2.44 yil
(7ay-10 yil) (median 5 yil) olup, yas ortalamasi olarak diger
komplikasyonlu olgulardan istatistiksel olarak farkh bulundu. Dékintlinin
ortaya cikmasindan ortalama 6.27+3.34 gin (1-15 gln) sonra ataksik
bulgularin ortaya ¢iktigi ve hastanede yatis stresinin ortalama 8.00+3.79
gln oldugu belirlendi.

Febril konvilziyonun dékintinin baslamasindan sonra en sik 2.8+2.0
giin (1-10 giin) icinde ve dzellikle ilk 3 gln icinde sik oldugu gorildi. ilk
3 gun ile 3 glinden sonra konvdlziyon gecirme arasinda istatisksel fark
saptadi(p<0.05). Konvuilziyonlu olgular ortalama 3.45+1.90 gin
hastanede yatirldi. Yas ortalamasi 3.13+2.91 yil (6-12 yil) olup, yas
dagihmi 6 ay — 5 yas arasinda idi.

Trombositopeni literatirde bildirilenden g6raldid. Trombositopeninin
doékdntiden ortalama 5.56+2.55 gin (1-10 gun) sonra ortaya ciktig
g6raldi. Bu hastalarin ortalama 7.89+3.62 giin (4-13 glin) hastanede
yattigi tespit edildi.

Karaciger transaminazlarinin yiksek oldugu olgularin yas ortalamasi
3.22+3.19 yil (4 ay-14 yil) olarak saptandi. Karaciger enzimlerindeki
ylukselmenin dékintinin ortaya cikmasindan ortalama 4.00+3.34 gin
(1-14 gln) sonra oldugu tespit edildi. Hastanede yatis sUrelerinin
ortalama 6.54+5.41 gin (1-27gin) oldugu gordldi. Sucicegi

komplikasyonu olarak literatlirde bildirilen Reye sendromu gériimedi.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Sucicegdi enfeksiyonu sirasinda beslenme gucligi, kusma, diyare,
dehidratasyon, direngli ates gibi komplikasyonlar nedeni ile de olgular
yatirildi.

Tdm komplikasyonlar degerlendirildiginde 77 (%33.7) olguda pndémoni,
29 (%12.7) olguda febril konvillziyon, 28 (%12.2) olguda bakteriyel cilt
stperenfeksiyonu, 22 (%9.6) olguda Ust solunum yolu enfeksiyonu, 22
(%9.6) olguda menigoensefalit, 15 (%6.5) olguda akut sereballar ataksi,
9'u (%3.9) ciddi olmak Uzere 46 (%20.1) olguda trombositopeni, 46
(%20.1) olguda karaciger transaminazlarinda artma, 15 (%6.5) olguda
I6kopeni, 7(%3.0) olguda dehidratasyon, 2 (%0.6) olguda diyare, 1
(%0.3) olguda bulléz varisella saptandi. 8 (%3.5) olgu ise direncli ates
nedeniyle gbzlem amaciyla hastaneye yatirildi.

Sucicegdi enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatis en sik olarak ocak ve
ikinci siklikta haziran aylarinda géraldi. En az vakaya eylil ayinda
rastlandi. Olgular kis ve ilkbahar aylarinda sik, sonbaharda seyrekti.
Suciceginin komplikasyonlarinin yaslara goére degistigi géraldi.
Suciceginin saglkli cocuklar icin dahi distnilenden daha ciddi
komplikasyonlar olusturabildigi ve her zaman selim bir hastalik olmadigi
saptandi.

Sucicegdi enfeksiyonu ile micadelede yerel farkliliklar dikkate alinmalidir.
En 6nemlisi asi ile korunulmasi mamkin olan bir hastaliktir.Yapilacak

daha kapsaml calismalar ile koruyucu énlemler arttiriimalidir.
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OZET

Sucicegi cocukluk caginin sik gorilen bulasici hastaliklarindandir.
immiin yetmezIligi olmayan saglkli cocuklarda da hospitalizasyon gerektiren
ciddi sucicegi komplikasyonlarina sebep olabilmektedir. immiin yetmezlikli ve
immUn sUpresif tedavi alan olgularda ise fatal olarak seyredebilmektedir. Bu
calismada retrospektif olarak ¢ocukluk ¢aginda, sucicegi enfeksiyonunun akut
déneminde goérilen komplikasyonlarinin, yas gruplarina gére hangi siklikta
goruldaga, mevsimlere gére dagihmi, komplikasyonlarin klinik &zelliklerinin
saptanmasi ve tanimlanmig verilerle karsilastiriimasi amaclandi.

Bu calismada Subat 1997 — Ocak 2004 tarihleri arasinda SSK Tepecik
Egitim Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklan Klinikleri Cocuk Enfeksiyon
Servisine sucicedi komplikasyonlari nedeniyle yatirilan 124’0 (%54.4) erkek,
104’0 (%45.6) kiz olmak Ulzere toplam 228 hasta degerlendirildi. Eslik eden
kronik hastaliklari bulunan, immuan yetmezligi olan veya son 30 gln igerisinde
immuUn sdpresif tedavi alan, blyime gelisme geriligi bulunan olgular calisma
grubuna dahil edilmedi.

Olgulara tani 6ykl ve fizik muayenede polimorfizm gésteren tipik kasintih
vezikiler doékuntilerin gértlmesi ile Klinik olarak konuldu. Komplikasyonlar,
semptomlar ve fizik muayenedeki patolojik bulgulara gbére periferik yayma,
eritrosit sedimentasyon hizi, akut faz reaktanlari, tam kan sayimi, rutin serum
biyokimya analizi, PA-AC grafisi, BOS incelemesi ve EEG ile degerlendirildi.
Komplikasyon terimi yatisi gerektiren bitliin sucicegdi ile ilgili olaylarn kapsadi.
Doékantllerin baslama zamanindan komplikasyon gelisinceye kadar gecen

stire, komplikasyonlarin ortaya ¢ikma stresi olarak disindldd. Olgularin sik
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g6raldtgu aylar ve mevsimler incelendi. Tiplerine gére hastanede yatis sireleri
tespit edildi. Hangi komplikasyonlarin nasil tedavi edildigi incelendi.

Calismaya alinan olgularin yas ortalamasi 3.49 + 2.92 yil olup (1 ay — 14
yas), 124 ° U (% 54.4) erkek, 104 * 0 (% 45.6) kiz idi. Erkek/Kiz orani 1.19
olarak saptandi. Ayrica 162’sinde (%71.1) ates, 33‘Unde (%14.5) konvilziyon,
54‘linde (%23.7) oksurik, 22’sinde (%9.6) biling degisiklidi, 15‘inde (%6.5)
ylrime ve denge bozuklugu, 7’sinde (%3.0) hiriltil solunum, 7’sinde (%3.0)
dehidratasyon, 2’sinde (%0.9) diyare, 2’sinde (%0.9) konjunktival lezyon
yakinmalari bulunmaktaydi. Doékuntulerin baslamasindan sonra gegen slre
ortalama 4.42+2.9 gun ( 1- 15 gln), hastanede yatis slresi ortalama 5.55 +
4.84 gin (1-45 gun) idi. 77 (%33.7) olguda pnémoni, 29 (%12.7) olguda febril
konvilziyon, 28 (%12.2) olguda bakteriyel cilt sUperenfeksiyonu, 22 (%9.6)
olguda Ust solunum yolu enfeksiyonu, 22 (%9.6) olguda menigoensefalit, 15
(%6.5) olguda akut sereballar ataksi, 9'u (%3.9) ciddi olmak Utzere 46 (%20.1)
olguda trombositopeni, 46 (%20.1) olguda karaciger transaminazlarinda artma,
15 (%6.5) olguda lékopeni, 7(%3.0) olguda dehidratasyon, 2 (%0.6) olguda
diyare, 1 (%0.3) olguda billéz varisella saptandi. 8 (%3.5) olgu direncli ates
nedeniyle gézlem amaciyla hastaneye yatirildi. En sik gértlen komplikasyon
pndmoni olup 2 yas altinda sik olarak saptandi. Hastanede en uzun yatis suresi
(ort. 8.00+3.79 glin) akut serebellar ataksili olgulara aitti. Febril konvizyon
Ozellikle dokintiinin baglamasindan ilk 3 gin iginde izlendi. Olgular en sik
olarak ocak ve ikinci siklikta haziran ayinda géraldi. En az vakaya eylll ayinda
rastlandi. Olgular kis ve ilkbahar aylarinda sik, sonbaharda az olarak géraldu.

Sonug olarak sucicedi genellikle benign seyirli, nadiren komplikasyonlar

ile seyreden bir enfeksiyon hastaligi olmasina karsin, son yillarda egitim ve ig
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kaybinin yani sira immunoljik olarak saglikli ¢ocuklarda goéralen ciddi
komplikasyonlar ile de dikkati cekmektedir. Suciceginin yas ve spesifik
insidansi zamanla degismektedir. Sekonder enfeksiyonlara bagh VZV orani ve
siddeti iklime, yasam kosullarina ve bakteriyel patojenlerin virGlansina bagli
olarak degismektedir. Bu nedenlerle sucicegi enfeksiyonu ile micadelede yerel
farklilklar dikkate alinmalidir. Bu bulgular sugiceginin glinimuizde saglikh
cocuklar icin dahi dusinlUlenden daha ciddi sorunlar olusturabildiginin, her
zaman selim bir hastalik olmadiginin gdstergesidir. En &6nemlisi asi ile

korunulmasi mimkun olan bir hastaliktir.
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TABLO VE GRAFIKLER

Tablo 1. Tim sucicekli olgularin yas gruplarina gére dagilhimi

Yas grubu n %

< ?2yas 96 421
2-6 yas 88 38.6
> 6 yas 44 19.3

Tablo 2. Tum komplikasyonlu sucicekli olgularin bagvuru yakinmalari

Yakinma n Y%

Ates 162 71.1
Oksrik 54 23.7
Konvulziyon 33 14.5
Biling degisikligi 22 9.6
Yurime ve denge bozuklugu 15 6.5
Hiriltih solunum 7 3.0
Dehidratasyon 7 3.0
Konjunktivada lezyon 2 0.9
Diyare 2 0.9
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Tablo 3. Tum komplikasyonlu sucicekli olgularin aylara gére dagilimi

Aylar n %

Ocak 39  17.1
Subat 34 149
Mart 28 12.2
Nisan 19 8.3
Mayis 20 8.7
Haziran 31 13.5
Temmuz 11 4.8
Agustos 5 2.1
Eylil 1 0.4
Ekim 10 4.3
Kasim 6 2.6
Aralik 24 10.5

Grafik 1. Tum komplikasyonlu sucicekli olgularin aylara gére dagilimi
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Tablo 4. Tum komplikasyonlu sucicekli olgularin yillara gére dagilimi

Yillar n Y%

1997 11 4.8
1998 25 11.0
1999 35 15.4
2000 41 18.0
2001 28 12.3
2002 38 16.7
2003 44 19.3

Grafik 2. Tum komplikasyonlu sucicekli olgularin yillara gére dagilimi
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Tablo 5. Sucicegine bagl komplikasyonlarin genel 6zellikleri

Komplikasyon n % Yas Gelisme stiresi Yatis stresi
Pnémoni 77 33.7 2.32+2.20 4.26+2.77 5.51+5.0
Febril konvilziyon 29 12.7 3.13+2.91 2.88+2.06 3.45+1.90
Cilt enfeksiyonu 28 12.2 3.24+2.20 4.32+2.67 6.71+3.26
U.S.Y.E. 22 9.6 4.06+2.86 3.53+3.13 2.95+1.75
Meningoensefalit 22 9.6 4.67+3.17 5.55+3.50 6.68+3.82
A.Serbellar Ataksi 15 6.5 5.83+2.44 6.27+3.34 8.00+3.79
Trombositopeni 9 3.9 5.02+1.93 5.56+2.55 7.89+3.62
Hepatit 46 20.1 3.22+3.19 4.00+3.34 6.54+5.41
Loékopeni 15 6.5 5.26+3.89 4.61+2.98 6.60+3.90
Dehidratasyon 7 3.0 2.75+2.00 4.38+2.32 4.00+2.06
Diyare 2 0.6 0.50+0.00 5.00+2.82 4.00+1.41
Direncli Ates 8 3.5 2.26+2.00 3.57+2.14 2.38+1.68
Konjuktivit 2 0.6

Biill6z varisella 1 0.3
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Tablo 6. Pnémonili olgularin yas gruplarina gore dagilimi

Yas grubu n %

<2yas 45 58.4
2-6 yas 25 324
> 6 yas 7 9.0

Grafik 3. Pnémonili olgularin aylara gére dagilimi
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Tablo 7. Pnémonili olgularin bagvuru yakinmalari

Yakinma n Y%

Ates 60 77.9
Okstiriik 46 59.7
Hiriltih solunum 7 9.0
Febril konvilziyon 6 7.8

Tablo 8. Pnémoni ile birlikte gorilen diger komplikasyonlar

Komplikasyon n %

Karaciger fonksiyon testlerinde artma 15 18.6

Trombositopeni 12 15.8
Lékopeni 5 6.8
Sellilit 2 2.6

Tablo 9. Dokiintii sonrasi pnémoni gelisme sureleri

Gln n %
<3 gln 37 48.0
3-7 gun 33 42.8

> 7 gln 7 9.0




Tablo 10. Cilt stiper enfeksiyonlu olgularin yas gruplarina gére dagilimi

Yas grubu n %

<2yas 10 35.7
2-6 yas 14 50.0
> 6 yas 4 14.3

Tablo 11. Cilt sliperenfeksiyonu gelisen olgularin bagvuru yakinmalari

Yakinma n Y%

Ates 16 57.1
Kusma 1 3.6
Febril konvilziyon 1 3.6

Tablo 12. Cilt sliperenfeksiyonu ile birlikte goriilen diger komplikasyonlar

Komplikasyon

%

Trombositopeni
Lékopeni

Karaciger transaminazlarinda artma

14.3

7.7

7.7
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Tablo 13. Cilt sliiperenfeksiyonu geligsme siiresi

Gan n %

<3 gln 14 50.0
3-7 gln 11 39.2
> 7 gln 3 10.7

Tablo 14. U.S.Y.E.

gelisen olgularin yas gruplarina gére dagilimi

Yas grubu n %

<2yas 8 36.4
2-6 yas 8 36.4
> 6 yas 6 27.3

Tablo 15. U.S.Y.E.

gelisen olgularin basvuru yakinmalari

Yakinma n Y%

Ates 19 86.4
Febril konvilziyon 8 36.4
Kusma 6 27.3
Okstiriik 3 23.1
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Tablo 16. Dokiintii sonrasi U.S.Y.E. gelisme siiresi

Gln n %

<3 gln 15 68.1
3-7 gln 5 22.7
> 7 gun 2 9.0

Tablo 17. Meningoensefalitli olgularin yas gruplarina gére dagihimi

Yas grubu n %

< 2yas 5 22.7
2-6 yas 11 50.0
> 6 yas 6 27.3

Tablo 18 : Dokuntl goriildiikten sonra meningoensefalit gelisme siireleri

Gun n %

>3 gln 5 22.7
3-7 giin 12 54.5
> 7 gln 5 22.7
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Tablo 19. Meningoensefalit gelisen olgularin bagvuru yakinmalari

Yakinma n Y%

Biling degisikligi 22 100.0
Kusma 14 63.6
Ates 12 54.5
Konvulziyon 3 13.6

Tablo 20. A. serebeller ataksili olgularin yas gruplarina gére dagilimi

Yas grubu n %

< ?2yas 1 6.7
2-6 yasl 7 46.7
> 6 yas 7 46.7

Tablo 21. Dokuntl gelistikten sonra A. serebeller ataksi gelisme sliresi

GUn n %
<3 gln 4 26.6
3-7 glin 9 60.0

>3 gln 2 13.3




Tablo 22. A. Serebeller ataksi gelisen olgularin bagvuru yakinmalari

Yakinma n Y%

Ataksi 15 100
Ates 12 80
Kusma 5 33
Konvulziyon 1 6

Tablo 23. Febril konviilziyon ile bagvuran olgularin yas grubu

Yas grubu n %

<2yas 15 51.7
2-6 yas 10 34.4
> 6 yas 4 13.7

Tablo 24. Dokiintl sonrasi konvillziyon gelisme suresi

GUn n %
<3 gln 22 75.8
3-7 glin 6 20.6

> 7 gln 1 3.4




Tablo 25 : Febril konviilziyona eslik eden diger komplikasyonlar

Komplikasyon

%

U.S.Y.E

Pnémoni

Cilt siperenfeksiyonu

Karaciger transaminazlarinda artis
Trombositopeni

Lékopeni

27.5

20.6

3.4

20.6

13.7

6.9
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