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Sugicegini Takiben Gelisen immun Trombositopenik
Purpura: Olgu Sunumu

Sugiceginden sonra hematolojik komplikasyonlar nadiren gorilebilmektedir. Sunulan olgu alti
yasinda erkek cocugu olup sugicegi dokuntulerinin krutlanmaya basladigi sekizinci glinde yaygin
petesi ve purpurik dokintuleri gelismisti. Olgunun trombosit sayimi 900/mm? olarak &lgulirken,
protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zamani, direkt Coombs ve diger kan tetkikleri normal
olarak bulundu. Periferik yaymasinda trombositler tekli olarak géruldi. Hastada sucicegine bagl
gelisen immun trombositopenik purpura tanisi dusundldu. Baglanan intravendz immunoglobulin
tedavisinin ikinci giin dozundan sonra kan trombosit sayimi 130000/mm? olarak 6l¢lildu ve tedrici
olarak artis gozlendi. Olgunun alti aylik takibinde tekrar disme gériilmedi. Sonug olarak sugicegi
sonrasi immun trombositopenik purpura bir komplikasyon olarak karsimiza c¢ikabilmektedir ve
intravenéz immunoglobulin tedavisine hizh ve iyi yanit vermektedir.

Anahtar Kelimeler: Immun trombositopenik purpura, sugigedi, trombositopeni.

Immune Thrombocytopenic Purpura Following Varicella: A Case Report

Hematological complications of varicella infection are rarely seen. In this case report, six-year-old
male child presented generalized petechiae and purpuric lesions by the eight day of the illness
seemed to be improving.Thrombocyte count was 900/mm?3, prothrombin time, partial
thromboplastin time, direct Coombs and other blood tests were found normal. Thrombocytes were
seen rare and one by one in the peripheric smear. The diagnosis of the patient was considered as
immune thrombocytopenic purpura following varicella. Thrombocyte count was increased to
130000/mm? by the day of second dose intravenous immunoglobulin therapy and increased day by
day. No decrease was seen during the six months follow up of the case. As a consequence,
immune thrombocytopenic purpura can be seen as a complication after a varicella infection and it
responds to intravenous immunoglobulin therapy very well and rapidly.

Key Words: Immune thrombocytopenic purpura, varicella, thrombocytopenia.

Giris

Sugicegi (varicella) oldukca bulasici ve sik goérllen enfeksiydéz bir hastaliktir.
Genellikle benign ve kendini sinirlayici olmasina ragmen potansiyel olarak ciddi
komplikasyonlara sahiptir. Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, pnédmoni, nérolojik,

hematolojik ve osteoartikiiler komplikasyonlarla ciddi ve hatta o6limcul sonuglar
dogurabilmektedir.

Bu yazida sucicegini takiben ciddi diuzeyde trombositopenisi gelisen ve immun
trombositopenik purpura tanisi alan olgu; sugiceginin dnemli komplikasyonlarini akildan
uzak tutmamak amaciyla sunuldu.

Olgu Sunumu

Hastamiz 6 yasinda erkek g¢ocugu olup sugigcedi dokuntilerinin krutlanmaya
basladigi sekizinci glinde yaygin petesi ve purpuralari gelismisti. Laboratuar tetkikleri
izole trombositopeniyi gosteriyordu: Hemoglobin 11.3 g/dl, I6kosit sayisi 6000/mm?,
trombosit sayisi 900/mm?. Hastanin protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zamani,
direkt Coombs ve rutin biyokimyasal tetkikleri normal bulundu. Periferik kan yaymasinda
trombositler olduk¢a nadir ve tekli goruldu. Atipik hicre yoktu. Trombositopeninin
sugicedinden hemen sonra gelismesi ve periferik yaymada bagka bir hastalig
disindurirecek bulgu olmamasi nedeniyle kemik iligi aspirasyonu yapilmadi. Hastada
sugicegine bagli immun trombositopenik purpura tanisi kondu. Kan trombosit sayimi
20000/ mm®in altinda oldugu i¢in spontan santral sistem kanamasi endisesi nedeniyle
intravendz immunoglobulin (iViG) 400mg/kg/giin uyguland. ikinci dozdan sonra élgiilen
trombosit sayisi 130000/mm? olunca ilave IVIG dozlarina gerek goériilmedi. Vakanin alti
aylik takibinde petesi, purpura ve trombosit sayiminda diigme olmadi.

137



DEMIROREN K. ve Ark

Sugicegini Takiben Geligen immun Trombositopenik Purpura: Olgu Sunumu

F.U. Sag. Bil. Derg.

Tablo 1. Degisik calismalarda hastaneye yatirilan sugigegi olgularindaki komplikasyonlarin dagilimi

Ziebold Tseng Piqueras ve ark Koturoglu ve Peterson ve

ve ark (12) ve ark (13) (14) ark (15) ark (16)
Komplikasyon Almanya Tayvan ispanya Turkiye ABD
Norolojik %61 %23 %13 %38 %18
Cilt/ yumusak doku %30 %44 %33 %13 %45
enfeksiyonu
Osteoartikuler %7 %0 %2 %1 -
Pnémoni %1 %18 %13 %33 -
Hematolojik %5 %12 %5 %5 -
(trombositopeni dahil)
Trombositopeni %4 %12 %3 %0 -
Mortalite %0 %2 %1 %0 -

Tartisma

Trombositopeni; kan trombosit sayisinin 150000/
mm¥den az olmasi seklinde tanimlanir. Trombo-
sitopeninin en sk sebeplerinden biri otoimmun
trombositopenik purpuradir. Bilinen bir sebebi olmayinca
idyopatik trombositopenik purpura, enfeksiyon, ilag,
lenfoproliferatif bozukluklar gibi bir sebebe bagli oldugu
dusunulenler sekonder otoimmun trombositopenik
purpura olarak adlandirilir (1). Yaygin kullanilan ismiyle
immun tombositopenik purpura (ITP), gocukluk cadinin
en sik goérilen akkiz kanama bozuklugu olup ¢ogunlukla
kendini sinirlayan, iyi gidisli, ancak bazen kroniklegsebilen
bir hastaliktir (2-5). En sik 1-10 vyaslar arasinda
gortlmektedir (2,3,5). Cocukluk c¢aginda erkek ve
kizlarda esit oranda gorilir. Genellikle kanama ani
olarak baslar ve trombosit sayisi da 20000/mm?in
altindadir. Tani trombositopenin  dider muhtemel
sebeplerinin dislanmasina dayanir (3).

Sekonder ITP’ye yol acan enfeksiyonlar siklikla
Ebstein-Barr viris (EBV), sitomegaloviris (CMV),
varisella zoster, human immiin yetmezlik virusu (HIV),
influenza, kizamikgik, kizamik, parvovirus B19, hepatit
virUsleri, tiberkiloz ve kabakulaktir (1,6,7). CMV, EBV
ve kizamikgiga sekonder ITP, tim ITP olgular igerisinde
%13.3 oraninda bildirilmistir (6). Kizamik, kizamikgik ve
sugicedi asilarindan sonra da gegici trombositopeniler
gorulebilmektedir (7). Viral ya da baska bir sebebe bagl
olarak trombosit membraninda bulunan grup llb/llla ve
grup Ib/IX ve V’in antijenik glukoproteinlerine karsi
gelisen 1gG tipinde antikorlar tespit edilmistir (3,8,9)
Sugicegi gegiren hastalarda virlse karsli gelisen
antikorun  normal trombosit antijenleriyle carpraz
reaksiyona girdikleri yolunda kanitlar elde edilmigtir (10).
Ayrica  genetik  faktorlerin  de rol  oynadidi
disindlmektedir. Antitrombosit antikorlarin saptanmasi
glic oldugu igin bununla ITP’nin tanisini koymak veya
olmadiginda ITP yoktur demek zordur. Nitekim test
yontemlerinin duyarlik ve 6zgllligu sensitivitesi veya
spesifitesi de azdir (3,11).

iTP klinik olarak yaygin petesiyal ve purpurik
dokintulerle kendini gosterir. Ayrica gastrointestinal,
genitolriner sistem, mukoza ve burun kanamalari,
menoraji ve nadiren de intrakraniyal kanama gorilebilir.
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Trombosit sayisi 50000/mm®in Uzerinde olanlarda
hafif travmalardan sonra kanama, 20000-50000/mm?3
arasinda olanlarda spontan kanama, 20000 /mm¥in
altinda kontrol edilemeyen kanama goézlenebilir (3).
Hastaligin %60’1 tedavi edilsin veya edilmesin ilk bir ay
icerisinde, %80-90'1 altI ay igerisinde tamamen iyilesir. 10
yil sonra dahi diizelen olgular bildirilmistir (3). Bu nedenle
tedavinin verilip veriimemesi konusunda bazi géris ve
yontem farkliliklar vardir. Genelde trombosit sayisi ne
olursa olsun uzun suren epistaksis, retinal petesi,
menoraji, hematiri ve gastrointestinal kanamalarda ve
trombosit sayisi 20000/mm?¥in altindayken intrakraniyal
kanama riski nedeniyle tedavi verilmesi ortak bir kanidir
(3,5). Tedavide kortikosteroidler ve intravendz
immunoglobulinler en sik tercih edilen ilaglardir (2,3,5).
Vakamizda; trombosit sayisinin ciddi seviyede dusik
olmasi ve enfeksiyonun -lezyonlar krutlanmaya baslasa
da- devam etmesi {izerine IVIG tedavisine baslanmistir.
Tedavi sonunda trombosit sayisi diizelmigtir.

ITP’nin ayirici tanisinda akut I16semi ve lenfoma gibi
malign hastaliklar, Wiskott-Aldrich sendromu, dissemine
intravaskdler koagilasyon, Evans sendromu, trombotik
trombositopenik purpura, hemolitik liremik sendrom, HiV
infeksiyonu, sistemik lupus eritematozis gibi otoimmun
hastaliklar disiniimelidir (2,3,5).

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore (12)
sucicegi vakalarinin  %95'’i, hastaneye vyatirilanlarin
%66’s1 ve sucicegine bagh dlimlerin %45’i 20 yastan,
ozellikle 10 vyastan o©nce gorilmektedir. Sugicedi
genellikle zararsiz bir hastalik olarak bilinmesine ragmen,
farkli komplikasyonlar immunsupresif, kronik kutanoz ve
pulmoner hastaliklari olanlar yaninda tamamen saglikli
cocuklarda da gorilebilmektedir. Sugicedi; otitis media,
subklinik hepatit, serebellar ataksi, dokintinun bakteriyel
superenfeksiyonu, grup A f-hemolitik streptokoklarin
deriye inokile olarak yol agtidi selllit, apse, bakteriyemi,
nekrotizan fasit, pnémoni, piyojenik artrit, osteomyelit,

ensefalit, ensefalopati, Reye sendromu, anormal
elektroensefalogram kaydi, suur seviyesinde
degisiklikler, anormal beyin manyetik rezonans

gbrunimd, nébet, myokardit, perikardit, pankreatit, orsit,
nétropeni, trombositopeni, anemi ve nefrit gibi



Cilt: 21, Say1 : 3

komplikasyonlara yol agabilmektedir (12-17). Bir
calismada sugicegi olgularinin  %8.6’sinin  hastaneye
yatirildigi  bildirilmistir (15). Almanya’dan bildirilen bir
calismada (13) sugicegine bagh siddetli komplikasyon
orani 16 yasindan kiguk ¢ocuklarda 100 000’de 8.5'tur.
Ulkemizden bildirilen bir ¢alismada da (16) hastaneye
yatirilan sugicegi olgularinda komplikasyon gorilme
orani 100 000'de 6.3 olmaktadir. Komplikasyonlar
cinsiyet farki gostermezken, en fazla Mart ayinda
gortlmektedir (13). Tablo 1'de komplikasyonlari
nedeniyle hastaneye yatirilan, 6nceden tamamen saglkli
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