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Varicella zoster virus (VZV) is a human alpha herpesvirus that causes varicella
and herpes zoster. Varicella (or chickenpox), which results from primary VZV
infection, is a common childhood illness associated with fever and a generalized,
pruritic vesicular rash. After primary infection, VZV establishes latency in cells
of the dorsal root ganglia. Reactivation from latency results in herpes zoster
commonly referred to as “shingles.” Herpes zoster is a localized, painful,
vesicular rash involving one or adjacent dermatomes. The incidence of herpes
zoster increases with age or immunosuppression. Advances have been made
in understanding VZV that have led to new ways to treat and prevent VZV
infections. Antiviral agents that modify the severity of varicella and herpes
zoster have been developed, and a live attenuated varicella vaccine that protects
against primary VZV infection is now licensed for clinical use. Here we would
like to emphasize clinical findings both in varicella and zoster with complication
and also indication of treatment and immunization.
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OZET: insan herpesviruslan arasinda yer alan varisella zoster virusu, primer
enfeksiyon olarak sugicegine ve reaktivasyonla zostere neden olmaktadir.
Cocukluk ¢agimin dokiintiilii hastaliklarindan sik karsilasilan sugigegi ciddi
komplikasyonlara neden oldugu gibi, virusun latent kalmasi ile ilerleyen
donemlerde dermatomal yayilim gosteren agrili zoster ile de
sonuglanabilmektedir. Virusun yapisinin anlasilmas: ile antiviral tedavi ve
immiinizasyonla 6nemli basarilar elde edilmistir. Biz yazimizda klinik bulgulan
ile sugigegini, zosteri ve gerek korunma gerekse tedavi yaklasimlarini hatirlatmek
istedik.

Anahtar kelimeler: varisella zoster virus, sugigegi, varisella, zoster, tedavi, agilama.

Varisella zoster virusu (VZV), insan alfa herpes
viruslarindandir ve Herpes simpleks virusu
(HSV) ile yapisal benzerlik gosterirl. VZV iki
farkli sekilde bulgu verir: ilki klasik anlamda
c¢ocukluk ¢aginda gobriilen varisella veya
ilkemizde sik olarak adlandirdigimiz sekli ile
sugigegidir; ikincisi daha 6n planda ileri yaglarda
reaktivasyonla, 6zellikle immiin baskilanma
durumunda karsimiza ¢ikan zosterdir. Virusun
6zelligi nedeni ile primer enfeksiyon olarak
degerlendirilen varisella, kasintili vezikiiler
dokiintiilerle karakterize, atesin siklikla eglik
ettigi ¢ocukluk ¢agimin dokintili hastaliy
olarak kabul edilir. Zoster ise varisella
sonrasinda dorsal ganglionlara yerlesen virusun
re-aktivasyonu sonucu gelisen, siklikia yasamin
ilerleyen donemlerinde, latent kaldigi

ganglionun inervasyonunu aldig: dermatom
bolgesinde vezikiiler lezyonlarla ortaya gikar?.

Herpes zoster eski Yunanca’dan “ilirpermek,
sinsice ilerlemek” anlami tasiyan “herpes” ve
yine eski Yunanca ve Latince kékenli “kusak,
kemer” anlaminda ki “zoster” den gelmektedir3.

Virus

Alfa herpes virus olan VZV’nin, genomik yapisi
¢ift sarmalli DNA'dir}:2. Genomik yapi1, 162
hekzagonal kapsomerden olusan niikleokapsid
tarafindan g¢evrelenir ve yaklasik 100 nm’lik
ikozahedron seklinde lipid iceren kilif ile
sarilarak virusun 200 nm’lik seklini olustururl.
Viral DNA tarafindan 70’ten fazla yapisal ve
islevsel proteinin sentezi gergeklestirilir!. Virus
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replikasyonu genellikle viral timidin kinaz
sentezini de igerdigi icin, virus asiklovir ve
tiirevi viral timidin kinaz inhibitdrlerine
duyarhdir#?. Tiir spesifik olan VZV sadece
insanlan enfekte eder!. Bu nedenle insanlar
disinda bir konag: yoktur.

Bulagma

Bilinen en bulasici hastaliklardan birisinin
etkeni olan VZV, enfekte kisiden hava yolu,
damlacik veya hassas kisi ile direkt temas ile
bulasabilir®. Enfekte kisi lerin solunum
yollarindan ve salgilarindan bulastig:
bilinmektedir, ancak deri lezyonlarindan
kolaylikla izole edilebildigi halde solunum
yollarinda virusun gosterilmesi kolay degildir!.
Bu 6zelligi ile dogrudan temas olmadan da
bulagabildigi i¢in “koridor hastalig1” olarak da
tanimlanmaktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalar
bulastiricihgin hastaligin erken dénemlerinde
fazla oldugunu gostermektedir8. Hastaligin
bulagicailigy lezyonlar ortaya ¢ikmadan 1-2 giin
once baglar ve lezyonlar kabuklanana kadar
devam eder38. Bu ¢ercevede biz izledigimiz
hastalarin tiim lezyonlar1 kurutlanana kadar kres
ve okula devamlarinin sinirlandirilmasini
onermekteyiz. Yalnizca birka¢ lezyonu olan ve
hizla iyilesen hafif vakalarda, biitiin lezyonlar
kabuklanmigsa beg-yedi giin beklenilmeden bu
¢ocuklar okula dénebilir®.

Zoster, duyarli kigilere VZV virusunun
bulagmasina neden olmakla birlikte varisella ile
kargilagtirildiginda daha diisiik bulagtinciliga
sahiptir®?. Bunun en 6nemli nedeni solunum
yolu ile bulagmanin olmamasi ve dermatomal
yerlesim gosteren vezikiiler lezyonlarinda,
sucicegi vezikiillerinden daha az sayida viral
partikiil icermesidir!. Bir diger ifade sekli ile
zoster gegiren biiyiikanne veya biiyiikbaba,
sugicegi gegirmemis torununa sugigegi
bulastirabilir.

Zoster gegiren ¢ocuklar eger lezyonun iizeri
kapatilamiyorsa lezyon kurutlanana kadar okula
devamlarinin sinirlandirilmasi uygun olacaktird.
Lezyonun iizerinin kapatilmasi ile duyarl kisiler
icin ¢ok kiigiik risk olusturdugu diisiiniil-
mektedir.

Epidemiyoloji
Tim diinyada yaygin olarak goriilen varisella

erkek ve kizlarda esit oranda gériilmekte--

dir3.10-12, Viriisiin yayihim &zelligi nedeni ile
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tropikal iilkeler disinda ¢ocukluk ¢aginin
hastalig1 olan varisella iilkemizde de yogun
olarak goriilmektedir. Hastalik hava yolu ve
temas ile bulastig1 icin &zellikle kres ve okul
hayatinin ilk yillarinda gériilmektedir!0-12, Bizim
kendi poliklinigimizde vaka dagiliminin 3-7 yas
arasinda yogunlasmaktadir. Bunun yanisira ¢cok
sayida olmamakla birlikte ilk bir yas hatta
yenidogan dénemi igerisinde varisella tanisi alan
hastalarimiz da bulunmaktadir. Kig aylarinda
daha sik goriilen varisella, bizim polikilini-
gimizde Kasim ay: ile artig gdstermeye
baglamakta ve Nisan ayina kadar yogun olarak
izlenmektedir.

Varisella agis1 rutin as1 programina dahil
edilmeden 6nce Amerika Birlesik Devletleri’'nde
varisella vaka sayisinin yilda dért milyon oldugu
tahmin edilmekteydil3-14. Bu sayinin yillik
dogum hizina neredeyse esit oldugu
diistiniiliirse, kabaca herkesin sugicegi gecirdigi
sdylenebilir. '

Yiiksek bulagtiricihig oldugu bilinen varisella ile
temas sonrasinda hassas oldugu bilinen kisilerin
%80-90’inin klinik bulgulari ile hastalig
gecirmektedir3.14. Varisella ile temasin
degerlendirilmesinde dnem tasiyan hassasiyet
icin kisilerin varisella gecirdigini belirtmeleri
yeterlidir®13.14, Ancak yetiskinlerde varisella
gecirmedigini belirtenlerin yaklasik %70-80’1nin
antikor tasidiklar literatiirde belirtilmektedir!5-
19. Benzer sekilde kendi deneyimimiz olarak
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ogrenci-
lerinde yapmis oldugumuz aragtirmamizda da
varisella hikayesi olmayan &grencilerin %80’1nin
antikor tasidiklar1 gériilmiistiir.

Hastaligin gegirilmesi ile koruyucu immiinite
gelismektedir. Ancak seyrek olmakla birlikte
ikinci kez varisella gegirilebilecegi de
bilinmektedir214. Literatiirde &zellikle immiin
baskilanma veya yetersizliginde ikinci atagin
goriilme riskinin daha yiiksek oldugu
belirtilmektedir2.20.21. Hastalik gecirildikten
sonra tekrar temas edilmesi koruyucu antikor
diizeyinde belirgin artisa neden olmaktadir2. Bir
bakima immiinolojik rapel etkisi yapan bu
temas sonrasi antikor artiginin hayat boyu
koruyucu immiinite i¢in gerekli olup olmadig:
ise agikhik kazanmis degildir.

Zoster ile varisella arasinda iliski, 1870’1
yillarda von Bokay’in zosterle temas edenlerde
varisella gelisimine dikkat cekmesi ile giindeme
gelmistir2.  Uzun  siireli  izlemlerin
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gerceklestirildigi calismalar varisella gegirenlerin
%15’inin hayatlarinin bir déneminde zoster
gecireceklerini gostermektedir?.

Dermatomal agrimin oldugu, vezikiiler
dokiintiiniin gelismedigi subklinik zoster
vakalar1 da bulunmaktadir!. Yasla birlikte
insidansin arttigi bilinmektedir, 6zellikle 50
yasindan sonra insidansta artig daha
belirgindir!3.14. Yasla birlikte artis, varisella
virusuna karsi azalan hiicresel immiinite nedeni
ile olmaktadir®??2. Cocukluk ¢aginda seyrek
olarak goriilen zoster ozellikle in-utero veya
hayatinin ilk iki ozellikle ilk yili igerisinde
varisella ge¢irme veya temas etme hikayesi olan
cocuklarda goriilmektedir32223. Bizim son iki y1l
icerisinde gdrmiis oldugumuz zoster
vakalarimizin tamami da iki yasindan once
varisella gecirmis ¢ocuklar olmas literatiirde yer
alan bu bilgi ile uyumludur.

Patogenez

Solunum yolu veya direkt temas ile vezikiiler
lezyondan, virusun mukozal yiizeylere
inokiilasyonu ile girisi gerceklesir324.25, Biiyiik
olasilikla bélgesel lenf nodlarinda ilk
replikasyonunu sonrasinda VZV, primer
viremisini yaparak karaciger, dalak gibi

Sekil 1. Primer varisella
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retikiiloendotelial dokulara ulasir?2. Bu
dokularda replikasyonuna devam eden virus
sonrasinda dolagimda yer alan monositlerin
icerisinde sekonder viremisini yapar ve kiitanoz
epitel  hiicrelerine ulasarak vezikiil
formasyonuna neden olur 3 (Sekil 1). Sekonder
viremi, inkiibasyon siiresinin son birkag
guniinde ve klinik bulgulann ortaya ¢iktig: ilk
24-72 saat icerisinde gergeklesir3. Vezikiilerin
ortaya c¢ikigini takip eden 24-72 saat daha
sekonder viremi ile deri epitel hiicrelerinin
etkilenmesi devam ettigi i¢in deri
lezyonlarindaki arus yogun olarak bu dénemde
goriliir3. Benzer sekilde solunum yollarina
sekonder viremi sirasinda ulasan VZV nedeni
ile bulastiricilik vezikiillerin gelisiminden 1-2
glin 6nce bagslar ve vezikiillerin ortaya ¢ikisi ile
en ust diizeye ¢ikar?32425 VZV’nin solunum
yollarina ulagarak bulastiriciliginin olmasi, diger
herpes viruslarindan farkliligini saglayan
ozelliklerinden birisidir {Sekil 2).

Varisella zoster virusunun, primer enfeksiyon
olarak isimlendirilen sugigeginden sonra dorsal
kok ganglion hiicrelerinde latent kalmas:
viriistin klasik seyridir ve tiim sugigegi
gecirenlerde gergeklesir?6 (Sekil 2). Latent
kalma 6zelligi olan insan herpes virusu (HSV)

Inkiibasyon dénemi

v

Mukozal inokiilasyon; aerosol veya temas ile

Lokal lenf nodlarinda replikasyon

VZV enfekte T hiicreler kapiller dolasima girer

Primer T hiicre viremisi

v

Karaciger ve dalakta replikasyon

Sekonder T hiicre viremisi

24-72 saat sonra dokiintiintin gelisimi

enfeksiyonunun patogenezi.
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Akut hastahk

Sekonder T hiicre viremisi
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Deri == == w= P Ganglia (latent)

N

Solunum sekresyonlarina gegis

v

VZV’ye 6zgiin immiinite,
vireminin temizlenmesi,
latent kalis

Sekil 2. Akut sugicegi enfeksiyonunda klinik.

dorsal ganglion noronlarina yerlesirken, VZV
noronlardan ¢ok satellit hiicrelere oturur?’.
Cesitli nedenlerle selliiler immiinitenin
baskilandig1 durumlarda VZV re-aktive olarak
inervasyonun gerc¢eklestigi deri alaninda
(dermatomda) agr1 ve vezikiille karakterize
zoster gelisimine neden olur. Zoster sirasinda
viremi gergeklesmedigi i¢in solunum yolu ile
virusun yayilimi s6z konusu degildir. Ancak deri
lezyonlarinda virus bulundugu igin, vezikiillerle
temas eden 6ncesinde hastaligi gecirmemis veya
agitlanmamus duyarli kisilerde sugigegine neden
olur.

Varisella zoster virusu ile re-enfeksiyon
literatiirde tanimlanmig olmakla birlikte oldukca
seyrekter?8. Genellikle klinik olarak bildirilen
vakalarin ilk ataklarinin laboratuvar
dogrulamalari olmadig i¢in bu konu iizerindeki
tartigmalar stirmektedir. Ancak immiin
yetersizligi olanlarda ikinci kez sugicegi
goriilmesi de nadir degildir.

Sugicegi sonrasinda hiimoral immiin cevap, viral
proteinlere karsi olusturulan IgG, IgM ve IgA
ile gerceklesir22?. Gelisen bu antikorlar
nétralizan aktiviteye sahiptir ve virus ile enfekte
olan hiicrelerin yikiminda esas rolii oynayan
hiicresel immiiniteye destek olur. Bir diger ifade
sekli ile vireminin sonlandiriimasinda ve deri
lezyonlarinin sinirlanmasinda esas rolii hiicresel
immiinite oynar?®. Ornegin agamaglobinemisi
olan ¢ocuklarda sugigegi normal ¢ocuklara gére
daha agir bir klinik ile seyir gdstermezken,

hiicresel immiinitenin etkilendigi konjenital
immiin yetmezliklerde mortalitesi oldukca
yliksek agir klinik ile seyretmektedir?S. Varisella
enfeksiyonlar1 sonrasinda immiin hafiza
(memory) helper (yardimci) ve sitotoksik
aktivite gosteren T hiicreleri ile olusur?®. Bu
nedenle VZV immiinitesi olan kisilerde VZV
deri testi allerjenlerine gecikmis tip
hipersensitivite cevabi goriiliir?°.

VZV immiinitesinin uzun siireli olusunda
zaman zaman sugigegi veya zoster ile temas
edilmesinin rol oynayip oynamadig1 tam olarak
bilinmemektedir. Ancak temas sonrasinda
immiin cevapta artis oldugu bilinmektedir2.29,

T hiicre fonksiyonlarinda veya VZV tanimasinda
herhangi bir nedenle azalma sonrasinda zoster
gelisimine neden olmaktadir?2. Gerek HIV
pozitif kisilerin sugigegi gecirdikten kisa siire
sonra zoster gecirmeleri ve T hiicre
fonksiyonlarinin tam olarak gelismedigi intra-
uterin veya hayatin ilk zamanlarinda sugicegi
gecirildiginde erken doénemde zoster
gelistirmeleri T hiicre fonksiyonunun énemini
gostermektedir?2.23,

Klinik bulgular

Primer VZV enfeksiyonunda klinik bulgular, en
genis sekli ile 10-21 giinliik inkiibasyon
déneminden sonra gelisir, siklikla bu siire 14-
16 giindiir3. Klasik bulgu olarak kabul edilen
vezikiiler dokiintiilerin gelisiminden 24-48 saat
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dnce vakalarin yaklasik %50’sinde prodromal
semptomlar gozlenir, genellikle bu semptomlar
ates, halsizlik, istahsizlik, bas agris1 ve hafif
karin agris1 seklindedir®2>. Poliklinigimize
prodromal déneminde, ates sikayeti ile bagvuran
ve izleminde sucicegi tamisi alan hastalarimiz
bulunmaktadir. Gerek prodromal dénemde,
gerekse hastaligin erken déneminde ates hafif
yiikselir, ancak 39°C’nin {izerinde de siklikla
tespit edilir. Lezyonlar sagli deriden baslayarak
yercekimi dogrultusunda ilerleyerek, yiiz ve
govdeye yayilir3. Genel anlamda ekstremitelerde
lezyonlarin yogunlugu gbvde ile
karsilastirildiginda belirgin sekilde azdir. Bir
diger ifade sekli ile sugiceginde lezyonlar
sentrifugal yayilim gosterir, yani gdvdede
(ekstremiteler ile karsilastirildiginda) daha
yogun olarak bulunur. Sugigeginin tanisal
dokiintiisi, ilk olarak eritematdz makiil olarak
baslar ve berrak sivi dolu vezikiil formuna
donerek ilerler. Sugi¢eginin bir diger
karakteristik &zelligi, ayni bolgede farkhi
evrelerdeki lezyonlarin tespit edilmesidir, yani
polimorfizmin varhgidir (Sekil 3). Sugigeginin
vezikiilii etrafinda hale seklinde eritem alani
vardir (Sekil 4). Berrak siv1 iceren vezikiil
cevresinde bu halenin goriilmesi fizik muayene
ile tani konulmasim saglar. Ozellikle ilk 24-48
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saat oldukca kasintili olan lezyonlarin igerisinde
yer alan berrak sivinin zamanla bulaniklagmasi
dikkat ceker ve vezikiilin ortasinda hafif bir
¢okiintii, umblikasyon ile kurutlanma dénemi
baglar. Mukozal yiizeylerde (orofarinks,
konjunktiva ve vajina gibi) de varisella lezyonlari
goriilebilir, ancak bu lezyonlar deride olandan
daha farkhidir ve siklikla kii¢iik iilserler
seklindedir.

Saglikli kigilerde yeni lezyonlar ilk giinlerde
daha yogun olmak {lizere yedinci giine kadar
devam eder325. Literatiirde yer alan bilgilere
gore varisella lezyonlarinin sayisy 12’den 1968’
kadar degisebilmektedir, ancak siklikla bu say1
300 civarindadir?8. Ayrica koruyuculugu
gosterilmis olan asidan sonra, herhangi bir
nedenle varisella gegirilecek olursa siklikla bu
say1 olduk¢a azdir (50’nin altinda)30-32. Ev ici
temas sonrasinda gelisen varisella vakalarinda,
daha uzun siireli temas sonrasinda daha fazla
virusun alimiyla gerceklesen inokiilasyon ve
primer viremi nedeni ile dokiintii saysi,
hastaligin klinik siddeti daha ¢ok ve daha agir
olur325. Ayrica hastaligin siddeti yasla birlikte
artar?5. Daha Onceden var olan deri lezyonu
(egzema gibi) veya inkiibasyon doneminde
gelisen deri travmasi (kasinti, giines yamgi,

Sekil 3. Sugiceginin ayni yerde farkli dénemlerde olan deri lezyonlan (polimorfizm).
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A

Sekil 4. Etrafi eritemli sugigegi vezikiiliiniin karakteristik lezyonu.

cerrahi gibi) o bélgede dokiintiiniin daha yogun
goriilmesine neden olabilir3. Klasik olarak
ylizeyel, epidermal yerlesimli oldugu igin skar
birakmadan diizelen sugigegi lezyonlar1 haftalar,
aylar siiren hafif depigmentasyona neden
olabilir®. Bu genellikle biiyiik ¢ocuklarda ve
goreceli olarak daha koyu deri renkli kigilerde
sik goriilmektedir.

Klasik goriinimi ile aileler tarafindan tani
konulan sugigegi dokiintiisii, erken dénemde
enteroviriis, stafilokok dokiintiilerinden, kontak

dermatitten ve bocek 1sirigindan zor ayirt
edilebilir.

Cocukluk ¢aginin en sik enfeksiyonlarindan
birisi olan varisellanin klinik seyri icerisinde 7-
10 giinliik siirede kendi kendine diizelir ancak
ozellikle artan yagla birlikte daha sik oranda
goriilen komplikasyonlar: ciddi morbidite ve
hatta mortaliteye neden olabilir (Sekil 5).
Ornegin, Amerika Birlesik Devletleri’nde rutin
agl uygulamasi 6ncesinde gériilen yilda
doért milyon varisella vakasinin 10.000’i
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komplikasyonlar1 nedeniyle hastaneye
yatirilmakta ve yaklasik 100’ii dogrudan
varisella nedeni ile kaybedilmekteydil3.
Vakalarin %90’t ¢ocuklarda ortaya ¢ikmaktadir
ve varisella nedeni ile hastaneye yatanlarin iicte
ikisi, ¢ocukluk ¢agindadir ancak mortalitenin
yarist ¢ocuklarda olmaktadir!3. Buna ragmen
ABD’de her hafta temas dncesinde saglikli olan
bir ¢ocuk varisella nedeni ile 6lmektedir
(Tablo I)3.

Komplikasyonlar 6ncesinde saglikli olan
kisilerde ve degisik nedenlerle enfeksiyona kars:
immiin cevabi azalan kisilerde farkli sekillerde
ve siddette gelistigi icin bu gruplarin ayr ayn
degerlendirilmesi yerinde olacaktir.

Saglikli kisilerde en sik karsilasilan sorun
sekonder bakteriyel enfeksiyonlardir. S. aureus
ve Streptococcus pyogenes’in etken oldugu bu
enfeksiyonlar uygun tedavilere ragmen skar
gelisimine neden olabilir3. Impetigo klasik
goriinimii ve bal mumu rengindeki kurutu ile
kolaylikla tanimlanabilirken, daha genis

Tablo 1. Gebelikte varisella ile temas

immiin

Duyarh

Anne aday: igin, fetus igin veya
yenidogan bebek i¢in problem yok

Maternal

Varisella pnémonisi

Erken dogum
Fetus

Konjenital varisella sendromu
Yenidogan

Perinatal varisella
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Sekil 5. Yas ile birlikte artan mortalite; yetigkinlerde primer su ¢igegi daha seyrek goriilmesine ragmen
mortalite orani ¢ocuklara gére oldukea yiiksektir.

lezyonlarda virusun kendisinin neden oldugu
dev biilloz variselladan ayirim giig olabilir. Diger
sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin basinda
seliilitler gelmektedir, daha nadiren lenfadenitler
ve deri alt apseleride geligebilir. Ozellikle destek
dokunun goreceli olarak daha az oldugu boyun
bolgesinde gelisen seliilitler hava yollarinda basi
ile solunum sikintisi1 gelisimine neden
olabilirler. Ayrica genel hijyen kosullarindaki
diizelme ile olduk¢a seyrek goriiliir hale gelen
varisella gangrenoza, ekzotoksin A iireten S.
pyogenes’in tekrar 6nem kazanmasi ile son
yillarda 6zellikle varisella sonrasi gelisen
nekrotizan fasiit ve diger deri alt1 doku
enfeksiyonlar:t ile giindeme gelmis ve
mortalitelere neden olmustur3334. Bu tabloda,
siklikla govdede veya ekstremitelerde yer alan
bir vezikiil S. pyogenes i¢in giris kapisi1 olarak
gérev yapmakta, ¢evresi kizararak, sicak ve
hassas hale gelmektedir. Bunu izleyen saatler
icerisinde kizarik alan hizla ilerlemekte, altta
kalan dokularda yogun &dem gelismekte ve
bdlge kirli kirmizi renk alarak nekrotizan fasiite
ilerlemektedir. Ayrica varisella lezyonundan
giren bakteriyel patojenler hematojen yayilim
yaparak, stafilokokkal veya streptokokkal
pnémoni, artrit veya osteomyelit gelisimine
neden olabilmektedir.

Neérolojik komplikasyonlar, 6ncesinde saglikls
olan kisilerde sekonder bakteriyel
enfeksiyonlardan sonra varisellanin neden
oldugu hastane yatislarinda ikinci sirada
gelmektedir3S. Genis bir yelpaze icerisinde yer
alan norolojik komplikasyonlar ensefalitten
serebeller ataksiye kadar uzanmaktadir. Ornegin
1972-1973 yillar1 arasinda yapilmig olan bir

calismada varisella nedeni gosterilebilen
ensefalitlerin %13’tinde etken olarak
bulunmustur3é. Norolojik komplikasyonlar
dzellikle bes yas altinda ve 20 yas lizerinde
sucicegi gecirenlerde daha sik goriilmektedir3e.
Meningoensafalit aniden, konviilziyon, biling
degisikligi, ense sertligi ve ekstansdr plantar
cevap seklinde gelisirken, serebellar ataksi daha
yavas gelisen yiirlime bozuklugu, nistagmus ve
konusma giicliigii ile karakterizedir3”. Her iki
klinik tablonun varisellanin inkiibasyon dénemi
icerisinde gelisebildigi gosteren yayinlar
bulunmasina ragmen siklikla sikayetler,
dékiintiintin ¢ikigin takip eden 2-6. giinlerde
ortaya ¢ikar36.38, Fatal vakalar bildirilmis
olmakla birlikte siklikla norolojik sikayetler
gunler icerisinde diizelir, ancak serebellar ataksi

bulgularinin diizelmesi haftalar igerisinde de
olabilir36.38,

Ayrica sugicegi sirasinda ozellikle salisilat
kullanimina bagli olarak Reye sendromu
gelisebilir ve biling degisikligi, haliisinasyonlar
ve ajitasyona neden olabilir3®:40. Benzer sekilde
seyrek olmakla birlikte varisella komplikasyonu
olarak transvers myelitte goriilebilir3®.
Literatiirde Guillain-Barre sendromu da varisella
sonrasinda tanimlanmistir4-42, Bu iki klinik
tablo da kendilerine 6zgii norolojik bulgularla
seyreder.

Sugicegi patogenezinde tamimlanan, karaciger-
deki viral replikasyon déneminde karaciger
enzimlerinde yitkselme saptanabilir43.44.
Vakalarin %49’unda hafif, %28’inde daha
belirgin olarak SGOT diizeylerinde yiikselme
gozlenir; nadiren ¢ocuklarin kiigiik bir grubunda
enzim diizeyleri 200 IU/Lnin {izerine ¢ikar ve
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bu gocuklarda siklikla ciddi kusma sikayetleri
de goriiltirt3.44.

Seyrek olmakla birlikte yine &ncesinde saglikl
olan ¢ocuklarda tanimlanan bir diger
komplikasyonda trombositopenidir4>. Bazi
vakalarda ciddi kanama problemlerine kadar
uzanan bir klinige neden olan trombositopeni
siklikla vezikiil icerisine olan kanamalarla
dikkati ¢eker. Ayrica bazi vakalarda
enfeksiyondan bir iki hafta sonra gelisen
postenfeksiyoz trombositopeni de gelisebilir ve
kanama komplikasyonlari haftalarca devam
edebilir4é. Arterial tromboza bagli purpura
fulminans gelisimi de sugicegi sirasinda olabilir.

Daha seyrek olmakla birlikte nefrit, hematiiri,
diffiiz 6dem gelisimi, hipertansiyon, perikardit,
miyokardit ve pankardit gelisimi de varisella
sonrasinda bildirilmistir4s.

Biz klinigimizde varisella komplikasyonlarindan
sekonder enfeksiyonlari, sik olarak gérmekteyiz.
Son yillar icerisinde nekrotizan fasiit tablosu ile
sonuglanan, ancak yogun antimikrobiyal tedavi
ile mortalitesi 6nlenen iki hastamizin disinda
deri enfeksiyonlar1 ve varisella sonrasinda
pnémoni gelistiren ¢ok sayida hasta izledik.
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Yiiksek riskli kisilerde varisella
komplikasyonlar1

Sugicegi ©zellikle yetiskinlerde, immiin
yetmezligi olan ¢ocuklarda, gebelerde ve
yenidoganda ciddi komplikasyonlarla seyret-
mektedir.

Cocukluk ¢aginda olduk¢a seyrek goriilen
varisella pndmonisi addlesan ve yetigkinlerde sik
olarak gelismekte ve bu yas grubunda
varisellanin morbiditesinin daha fazla olmasina
neden olmaktadir. Varisella iligkili mortalitenin
asil nedeni de gelisen varisella pnémonisidir’.
Varisella pndmonisi siklikla, vezikiil ¢ikisindan
1-6 giin sonra (ortalama tglinc giin) dksiiriik
ve dispne ile baslar484°_ Siklikla hipoksemi eslik
eder. Akciger grafisi normal olabilecegi gibi
genellikle diffiiz bilateral infiltrasyon gériiniimii
vardir®® (Sekil 6).

Gebelik déneminde sugigegi gecirilmesi hem
anne, hem de fetus icin ciddi riskler
getirmektedir (Tablo I). Varisella pnomonisi
gebe olmayan yetiskinlerde oldugu gibi
gebelerde de morbidite ve mortalitenin esas
nedeni olmaktadir®®. Fetus icin problem,
spontan diisiik, konjenital varisella sendromu,

Sekil 6. Varisella pnémonisi, bilateral diffiiz infiltrasyon.
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Tablo II. Konjenital varisella sendromunun klinik bulgulan

Dert

Deri defektleri

Skarlar

Hipopigmentasyon

Biilloz lezyonlar

Ekstremiteler

Hipoplastik kollar

Miiskiiler atrofi ve denervasyon

Eklem anomalileri

Parmaklann yoklugu ve malformasyonu

Gozler
Korioretinit

Mikrooftalmi

Anizokori

Santral sinir sistemi

intra-uterin ensefalit

Konviilsiyon

Mental retardasyon

Uriner sistem
Hidronefroz
Hidrotireter

Gastrointestinal sistem
Osefagus dilatasyonu

Reflu

prematiire dogum seklinde olmaktadir. Maternal
varisella nadiren konjenital varisella
sendromuna (Tablo II) neden olmaktadir ve risk
~ gebelik donemi ile iliskilidir. En yliksek risk
gebeligin ilk 20 haftasinda sugicegi
gecirildiginde vardir ve riskin %2-5 arasinda
oldugu hesaplanmaktadir!3.51. Gebeligin
ilerleyen dénemlerinde sucigegi gegiren
annelerin bebeklerinde problemler
tanimlanmistir. Ancak bunlar siklikla deri
lezyonlari, ekstremite gelisim defekleri veya tek
tarafli g6z anomalileri seklindedir32. Anne aday:
dogumdan hemen 6nce sugicegi gegirirse bebek
icin sugigegi riski vardir ve atak hiz1 yaklagik
%20’dir?. Bebegin dogumu ile annenin
dokiintiilerinin ¢ikisi arasindaki siire beggiinden
uzun ise bebek sucicegi ¢ikarabilir. Ancak
annenin enfeksiyonu ile bebegin dogumu
arasindaki siire maternal antikorlarin gegisi i¢in
yeterli oldugundan bebege pasif antikor gegisi
olur ve agir hastalik gelisimi beklenmez. Eger
bu stire bes glinden daha kisa ise bebege pasif
antikor gecisi olmadig) i¢in bebek risk altindadir
ve tedavi almadiginda mortalitesi %30’lara
kadar ¢ikar®. Ayni risk, annenin dokiintiilerinin
dogumu takip eden iki giin igerisinde ¢ikmasi
durumunda da vardur.

Antiviral tedavi verilmeyen lenfoproliferatif
malignansisi veya solid tiimorii olan ¢ocuklarin

%32-50’sinde varisella dissemine seyretmekte,
%20’sinde varisella pndmonisi gelismekte ve
%7-17’sinde mortalite goriilmektedir®13. Bu
grupta hastalik daha uzun siire yeni lezyon
gelisimi ile seyretmekte, pndmoni, hepatit,
ensefalit ve intravaskiiler koagiilopati ¢ok daha
stk gelismektedir. Hastaligin agir seyretme veya
dissemine klinik gosterme riski, inkiibasyon
doneminde ve &zellikle lezyon ¢ikisindan 6nceki
bes giin icerisinde kemoterapi alinmigsa
artmaktadir?. Bir diger tammlanmis risk faktorii
ise dokiintiiniin ¢iktig1 dénemde absoli (net)
lenfosit sayisinin 500’lin altinda olugudur?.

Immiin yetmezlikli ¢ocuklarda mortaliteyi
belirleyen pnémoni gelisimi olmaktadir’. Ayrica
deri lezyonlarinin hemorajik olmasida hastaligin
siddetini gostermektedir. Dissemine varisella
pankreatit, nekrotizan dalak enflamasyonu,
Osefajit ve enterokolit ile komplike olabilir.
Ayrica bu ¢ocuklar gerek altta yatan hastaliklari,
gerekse bu hastaliklari igin aldiklan tedavi
nedeni ile sekonder bakteriyel enfeksiyonlar
acisindan ¢ok daha artmis risk altindadirlar.

Renal transplant hastalarinda varisella
dissemine seyreder ve Ozellikle trombositopeni
ve hepatit daha sik gelisen komplikasyonlardir3.
Astma kontrolii i¢in diisitkk doz steroid alan
¢ocuklar igin genellikle artmis riskten soz
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edilmezken yiiksek doz steroid kullanan
¢ocuklarda mortalitenin yiiksek oldugu
literatiirde belirtilmektedir®. Kombine immiin
yetmezligi, T hiicre fonksiyon bozuklugu ve
ayrica adenozin deaminaz eksikligi, niikleosid
fosforilaz eksikligi, kikirdak sa¢ hipoplazisi ve
kisa ekstremiteli ciiceligi olan ¢ocuklarda
varisella  tedavisi verilmezse fatal
seyretmektedir!3. Ayrica, Wiskott-Aldrich
sendromu, ataksi telenjektazisi olan ¢ocuklarda
da dissemine hastalik riski yiiksektir!3.

Laboratuvar bulgular:

Laboratuvar incelemeleri 6ncesinde saglikli olan
¢ocuklarin degerlendirilmesi i¢in gerekli
degildir3. Biz kendi poliklinigimizde varisella
tanis: i¢in rutin laboratuvar incelemeleri
yapmiyoruz. Bununla beraber lezyonlarin ilk
ciktigr donemde beyaz kiire sayisinda géreceli
bir azalma olmakta ve 3-4. giinden itibaren
lenfozitoz dikkat ¢ekmektedir3. Karaciger
fonksiyon testlerinde de hafif anormallik sik
rastlanilan bir laboratuvar bulgusu olmaktadir.
Nérolojik kompliksayonlarin geligtigi vakalarda
beyin-omurilik sivist incelemelerinde hafif
lenfositik pleositoz (genellikle 100 hiicre/
ml’nin altindadir) ve bir miktar protein artisi
(genellikle 200 mg/dl’nin altindadir)
goriiliirken, glukoz diizeyi genellikle
normaldir38.

Saglikli ¢ocuklardan farkli olarak immiin
yetmezlikli ¢ocuklarda, erken tedavinin
baglanmas: igin derideki ilk dokiintii veya zoster
lezyonundan taninin konulmasi &nem
tasimaktadir. Bu amagla lezyon tabaninda yer
alan epitel hiicrelerinden yapilan Tzanck
yaymasinda multiniikleer dev hiicrelerin
goriilmesi tani agisindan 6nem tasir54. Ancak bu
sekilde hazirlanmis yaymadan vyapilan
incelemelerde hatali negatiflik yiiksek orandadir.
Ayrica multintikleer hiicrenin goriilmesi VZV
herpes virus ayriminin yapilmasina olanak
vermemektedir>4. Lezyondan yapilan viral
kiiltiirlerin 3-7 giinde sonu¢ veriyor olmasi,
etkinligi icin erken baglanmasi gereken anti-viral
tedavi i¢in yo6nlendirici olmasina izin
vermemektedirl. Bu amagla PCR yéntemi
kullanilabilir. VZV’ye kars:1 gelisen antikor,
inkiibasyon déneminde 6lgiilemez. Ancak
lezyonlarin gelisimini izleyen ii¢lincii giinden
itibaren hastalarin hemen hemen tamaminda
tespit edilebilir!. Konvalesan donemde de
belirgin artis gosterilebilir.  Primer
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enfeksiyonden sonra gelisen IgG cevabi 6miir
boyu devam eder. Tanisal amagh olarak IgM
cevaby, yalanci negatif ve pozitif cevap tiim ticari
amagla kullanilan yontemlerde ortaya ¢iktig igin
dikkatle degerlendirilmelidir!. IgG ise VZV’ye
karg1 immiinitenin degerlendirilmesi amaciyla
hikayesinde siiphede kalinilan vakalarda
kullanilabilir.

Tedavi

Tedavide asiklovir, valasiklovir, famsiklovir ve
foskarnet kullanilmaktadirss. Asiklovir (9,2
hidroksi etoksimetilguanin) VZV ile enfekte
hiicrelerde viral timidin kinaz ile trifosfat
formuna doniistiiriilerek viral DNA polimeraz
lizerinde kompetetif inhibitér seklinde etki
ederek DNA sentezinde zincir terminasyonu
yaparak sentezi bloke eder56. Asiklovirden, oral
alindiginda daha iyi absorbe edilen bir diger
niikleosid analogu olan famsiklovir ve
valasiklovir, yetiskinlerde zoster icin lisans almis
ancak ¢ocuklarda ayrintili ¢alisma sonuglar
yoktur®6-57. Famsiklovir bir én ilag gibi etki
ederek, enfekte hiicrelerde yarilanma dmrii daha
uzun olan pensiklovire déniistiiriiliir.
Valasiklovir asiklovire doéniisiir ve asiklovire
gore dort kat daha yiiksek serum diizeyleri
saglar>8. Asiklovirin VZV’ye kars1 etkinligi
HSV1 ve HSV2’den diisiiktiir bu nedenle VZV
i¢in kullanilacaginda daha yiiksek dozlarda
verilmesi gereklidir®6. Bakteri diren¢ gelisiminde
oldugu gibi VZV’nin uzun siire asiklovirle
kargilagmasi timidin kinaz i¢ermiyen viral
mutantlarin gelisimine neden olmakta ve
mutant viruslar asiklovire diren¢li olmak-
tadir>>°8. Asiklovire direngli suslarin tedavisinde
parenteral foskarnet kullaniimalidir5é.

Asiklovir tedavisi ile immiin yetmezlikli
hastalarda varisellanin mortalitesi vireminin
terminasyonu ile belirgin sekilde diisiiriil-
miigtiirs®. Ancak tedavini viremi déneminde
yani erken baslanmasi ile istenilen sonuglar elde
edilebilmektedir. Tedavi indikasyonu, tedavinin
uygulama yolu ve siiresi, konagin 6zelliklerine,
enfeksiyonun yayginligina baghdir. Oncesinde
saglikli olan kisilerde VZV replikasyonu
dokiintiiniin ¢ikigini izleyen tgiincii giinden
sonra sonlandig: i¢in asiklovir kullanimi
dnerilmemektedir® 1314, Immiin yetmezlikli
kisilerde ise replikasyon daha uzun siire devam
ettigi ve hastaligin dissemine olma olasihigt daha
yliksek oldugu i¢in asiklovir tedavisi
onerilmektedir®. Ayrica 12 yasin iizerindekiler,
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kronik deri yada akciger hastaligi bulunanlar,
uzun siireli salisilat tedavisi uygulananlar, kisa
aralikli yada aerosol steroid kullananlar gibi
ciddi immiin yetmezligi olmayanlar, ancak orta
veya agir sugigegi gegirme riski daha yiiksek
olanlar icin oral asiklovir tedavisi verilebilir?.
Ayrica literatiirde ev ici ikincil vakalarda daha
yogun temas nedeni ile hastalifin daha agir
gecirilme riski goz oniine alinarak tedavi
verilmesi Onerilmektedir®13. Gebelerde
komplikasyon goriilmediginde fayda risk
degerlendirmesi tam olarak yapilmadig: igin
rutin asiklovir 6nerilmemektedir®. Ancak ikinci
ve liclincii trimesterda asiklovir verilmesini
6neren yayinlar da bulunmaktadirs®. Immiim
yetmezligi olan ¢ocuklarda tedavi intravendz
yolla olmalidir®13,

Sugiceginde asiklovir ile tedavi doékiintiiniin
¢ikisini takip eden ilk 24 saat igerisinde
baglanirsa, hastaligin siiresi ve siddetinde %25
ile %30 oraninda azalma saglamaktadir?13.
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Asiklovir onerileri Tablo III'te verilmistir.

Asiklovirin zoster tedavisinde de etkili oldugu
plasebo kontrollii calismalarda gosterilmigtir>7
59,60 Antiviral tedavi zoster i¢in ozellikle agrinin
giderilmesi ve disseminasyon riski olan
hastalarda hastaligin ilerlemesininin dnlenmesi
icin kullanilmaktadir. Asiklovir dozu 1.5 gr/m?
veya 30 mg/kg/giin, ii¢ doza boéliinmiis
sekildedir>?. Tedavi siiresi yedi giin veya yeni
lezyon ¢ikisi durduktan iki giin sonrasina
kadardir. Genel goézlemler ve bizim kendi
poliklinigimizde izledigimiz hastalar, tedavi ilk
72 saatte baslandiginda daha basarili sonuglar
alindigi izlenimini vermektedir. Ancak 6zellikle
immiin yetmezligi olanlarda ge¢ baslanan
tedavinin de etkili oldugu unutulmamalidir.

Sugicegi geciren c¢ocuklarda salisilat, Reye
sendromu geligsimi riskini yiikselttiginden
kullanilmamalidir. Atesin kontrol altina
alinmasinda parasetamol tercih edilmelidir. Son
yillarda bazi nonsteroidal anti-enflamatuar

Tablo III. Asiklovir tedavisi

Asiklovir endikasyonu olanlar
Hasta grubu

e Malignansi, kemik iligi veya organ transplantasyonu, veya yiiksek doz steroid alanlar,
» Konjenital T hiicre fonksiyon bozuklugu veya eksikligi olanlar,

¢ HIV enfeksiyonu olanlar,

* Neonatal varisella (annesinde dogumundan 6nceki bes giin veya dogumdan sonraki iki giin ig¢inde varisella

gelisenler),
» Pndmoni veya ensefalit gelistirenler.
Uygulama

+ Ilk lezyon gelisimini takip eden en kisa siirede tedavi baslanmahdir,

+ Intravenoz yolla uygulanmalidir,
* Doz

1 yasin alunda 30 mg/kg/glin, 3 dozda, birer saatlik infiizyonlar seklinde,
1 yasin iizerinde 1.5 g/m?/giin, 3 dozda, birer saatlik infiizyonlar seklinde,

* Siire
7 gun veya

Yeni lezyon gelisimi durduktan 48 saat sonrasi.

Astklovir tedavisi istege bagh olanlar
Hasta grubu
» Kronik deri lezyonu olanlar,

« Kronik hastaligi olup, VZV ile kronik hastaligi agreve olabilecek kisiler. Ornegin: kistik fibrozis, kronik
akciger hastaligs olanlar, diyabet, kronik salisilat tedavisi veya intermitan steroid kullananlar,
+ 12 yasindan bilyiik olanlar, evi¢i temas ile sugicegi gecirenler.

Uygulama

» 1lk 24 saat icerisinde baglanmali,

¢ Oral yolla,

» 80 mg/kg/giin, 4 dozda (en ¢ok 800 mg),
» Siire 5 giin.
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ilaglarla agir sucicegi ve sekonder bakteriyel
enfeksiyon gecirme riskinin arttig1 bildirildigi
igin dikkat edilmelidir®.

Korunma

Sugiceginin bulastiricilignt  lezyonlarin
gelisiminden 24-48 saat once basladig i¢in
bulagsmanin 6nlenmesi giictiir. Ayrica okula
devamin 6nlenmesi okuldaki salginin dur-
durulmasi konusunda da yardimci olma-
maktadir. Bu amagla pasif immiinoprofilaksi ve
as1 uygulamalar1 yapilmaktadir.

Yiiksek titrede antikor cevabi olanlardan
hazirlanan, varisella zoster immiinglobiilin
(VIZIG), temastan hemen sonra uygulanacak
olursa atak hizini azaltmaktadir®. VZIG
uygulamasina ragmen enfeksiyon gelise-
bilmekte, ancak gelisen enfeksiyon sikiikla daha
az yayginlikta olmakta ve pndémoni riski ortadan
kalkmaktadir®13. 61, Ancak dokiintii gelistikten
sonra verilen VZIG’nin hastalik siddeti ve
komplikasyonlart agisindan bir etkisi
olmamaktadir®!. Bu nedenle VZIG temastan en
ge¢ 96 saat, tercihen 48 saat sonra
uygulanmalidir. VZIG profilaksisi immiin
yetmezligi olanlara, gebelere ve maternal
varisella ile temasi olan yenidoganlara
onerilmektedir®. Yenidogan bebeklerde kullanim
dogumdan o6nceki bes giin i¢inde veya
dogumdan sonraki iki giin iginde maternal
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varisella tespit edildiginde 6nerilmektedir. VZIG
endikasyonlar1 Tablo IV’de 6zetlenmistir.

VZIG uygulanmas! yiiksek risk tastyan kigilerde
hastalik gelisimini tamamen onlemez. VZIG
uygulamasina ragmen varisella gelisimi 6zellikle
aile i¢i temasin oldugu durumlarda daha
yiiksektir. immiinyetmezligi olan ¢ocuklara
temas sonrasinda VZIG verilmesi varisella
gecirme risklerini belirgin sekilde azaltmaktadir,
ancak buna ragmen bu ¢ocuklarin %11’
varisella pnémonisi gelistirmektedirleré!. Bu
cocuklar arasinda intravendz immiinglobiilin
(IVIG) kullanimida sik oldugu i¢in, son 2-3
hafta igerisinde yliksek doz (100-400 mg/kg)
IVIG alanlara yeterli varisella antikoru aldiklari
icin tekrar VZIG uygulamasi gereksiz
oldugunun bilinmesi ekonomik avantaj
saglayacaktr. VZIG uygulamasi sonrasinda pasif
antikor titresi hastalarin bir grubunda iki hafta,
diger grubunda dort haftada diistiigii igin, iki
haftadan sonra gergeklesen yeni temaslarda
VZIG uygulamasinin tekrarlanmasi gereklidir®.

VZIG uygulanan kisilerle ilgili olarak bilinmesi
gereken bir diger 6nemli noktada VZIG
sonrasinda inkiibasyon déneminin 28. giine
kadar uzayabilecegidir®13. Ancak tilkemizde
VZIG preparati bulunmamaktadir, ancak 6zel
istek ile yurt disindan getirilerek kullanila-
bilmektedir.

Tablo IV. Varisella zoster immiinglobiilin (VZIG) kullanim

Risk grubu

* Varisella hikayesi olmayan immiin yetmezlikli ¢ocuk,
* Varisella hikayesi ve varisellaya karsi antikoru olmayan gebe,
Annesi dogumdan nceki bes giin i¢inde veya dogumu takip eden iki giin igersinde sugicegi gegiren

yenidogan,

* Prematiire bebekler (28 haftadan kiiglik veya 1000 gr'dan kiigiik veya annesinde varisella hikayesi ve
varisellaya karsi antikoru olmayan prematiire bebekler) temas sonrasinda.

Temasin degerlendirilmesi

Varisella

* Ev ic¢i temas,

* Yakin kapali alanda yiiz yiize temas,

* Hastane igerisinde indeks vaka ile ayni odada veya serviste bulunma,

* Yenidogamin maternal varisella ile karsilagmas:
Zoster

o Indeks vaka ile yakin direkt temas yakin temas olarak degerlendirilir ve bulastiricilik agisindan risk tagir.

VZIG kullammi

* VZIG temastan en ge¢ 96 saat sonra tercihen 48 saat igerisinde uygulanmalidir,
» Her 10 kg’a 125 U olacak sekilde (en ¢ok 625 U) intramuskiiler uygulanir.
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Tablo V. Ast endikasyonlan ve kontrendikasyonlan

Endikasyonlar

12 ay 13 yag arasindaki hikaye ile varisella gegirmemis olan ¢ocuklar,
13 yas lizerinde varisella hikayesi ve serolojisi negatif olanlar

Kontrendikasyonlar

Konjenital immiinyetmezlikler,
Kanama diyatezleri,
Semptomatik HIV enfeksiyonu,

Yiiksek doz kortikosteroid (>2 mg/kg/giin prednisolon veya esdegerini 1 aydan uzun siire alanlar),

Gebelik,
Neomisin allerjisi,

Son 5 ay igerisinde irnmiinglobiilin veya kan iiriinii alanlar,

Son 6 hafta icerisinde salisilat kullanim

Antiviral ajanlarla profilaksi konusunda yayinlar
olmasina ragmen yeterli klinik ¢alisma olmadig
icin temas sonrasinda rutin asiklovir ile
profilaksi Snerilmemektedir. Asi1 ile etkin
korunma saglanmaktadir. Ulkemizde lisans
almus olan Okavax (Aventis Pasteur) ve Varilrix
(GlaxoSmithKline) varisella asilart Japonya’da
1970’1i yillarin basinda izole edilmis olan Oka
susunun canli atteniie formundan elde
edilmistir!3. Ilk defa 1984 yilinda Avrupa’nin
bir¢ok iilkesinde, 1986°da Japonya’da ve 1989°'da
da Kore’de yiiksek risk altindaki ¢ocuklar i¢in
lisans almis olan as1 1999 yilindan itibaren de
ABD’de rutin agt gemasina alinmistir®. ABD’de
as1 semasina dahil edilmeden 6nce iki milyon
dozdan fazla 6nerilmis olan asinin, ABD’de de
as1 programinda da 10 milyon dozdan fazla
kullanildig: bilinmekte ve ciddi bir yan etkinin
de bugiline kadar bildirilmedigi belirtil-
mektedirl4. Biz 12 aydan biiyiik olan ¢ocuklara,
giivenilir varisella hikayesi yoksa, varisella
agisin1 dnermekteyiz. Uygulama 12 ay ile 12 yas
arasindaki cocuklara tek doz olarak, 13 yas ve
tizerindeki adoélesan ve yetiskinlerde varisella
asisiny, sucicegi gegirmedigini belirtiklerinde
serolojik test sonrasinda, en az dort hafta ara
ile iki doz as1 gerekmektedir. As1 13 yasina
kadar, tek doz ile %95’in iizerinde serolojik
cevap, 13 yas ve iizerinde, tek dozdan sonra
%?78-82, ikinci dozdan sonra %99 serolojik
cevap olusturmaktadir'3. 13 yas ve iizerinde
bu nedenle en az bir ay ara ile iki doz as
dnerilir®13. As1 Onerileri Tablo V’de 6zetlen-
mistir.

Serolojik test uygulanmasina neden olarak;
sucicegi gecirmedigini belirten yetiskinlerin
%71-93’lin immiin oldugunu gdsteren
calismalarin varligy ile Kanra ve arkadaslan

tarafindan Tiirkiye’nin dokuz ilinde gergek-
lestirilen seroprevalans ¢alismasinda 10-15 yas
tizerinde seropozitifligin %90’1n iizerine
cikmasini gosterebiliriz16.1792, Bu bakimdan
adolesan ve yetigkinlere as1 Onerisi Oncesinde
serolojik test yapilmasi maliyet-yarar agisindan
faydali gériilmektedir. Asinin diger ¢ocukluk
cagl asilan ile es zamanli yapilmasi yan etki
profilinde artis1 veya immiinojenitesinde
azalmaya neden olmadig! bilinmektedir. Bu
ozelligi ile as1 diger (¢ocukluk ¢aginin rutin
agilar) asilarla es zamanli yapilabilir!3. Ancak
atteniie canli as1 olan varisella asis1 kizamik,
MMR (kizamik-kizamikcik-kabakulak) gibi diger
canl asilarla es zamanli uygulanmadiginda,
aralarinda en az 30 giin birakilarak asilarin
uygulanmas: gereklidir®3. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde Asi1 Giivenligi Bilgi Sistemi
kuilanilarak Kasim 1995 ile Aralik 1999 yillar
arasinda varisella asis1 ile asilananlar
incelendiginde eger MMR asisi ile arasindaki
siire 30 giinden az ise asinin koruyuculugunda
azalma oldugu g6sterilmistiré3. Bu ¢alismada,
MMR agsisi ile varisella agist arasindaki siirenin
30 giinden kisa oldugu ¢ocuklarda, siirenin 30
giin veya daha uzun oldugu ¢ocuklara gore
varisella gecirme riski iki buguk kat fazla
bulunmugstur®3. Bu bilgilerin 1s1§1nda 6zellikle
varisella asis1 uygulamasinda, MMR asisinin ya
es zamanli yada iki asi arasinda en az 30 giin
siirenin bulunmasina dikkat edilmesi gereklidir.

Ayrica sugicegi gecirebilecek durumda ve bir
hastayla temasi olmus ¢ocuklara; hastalif
Onlemek ya da 6nemli 6l¢iide hafifletmek
amaciyla, tercihen temastan 72 saat ve hatta 120
saat sonrasina kadar sugicegi  asisi
yapilabilir?13.64-66_ Sucicegiyle temas sonrasi
hastalikla sonug¢lanmazsa, temastan sonra
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yapilmis olan as1 daha sonraki temaslara kars
koruyucu olacaktir.

Sonug olarak varisella ¢ocukluk ¢aginin en sik
karsilasilan saglikli ¢ocuklarda bile ciddi
komplikasyonlara neden olabilen ve en 6nemlisi
ag1 ile korunulmasi miimkiin olan bir hastaliktir.
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