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OZET

Herpes virus ailesinin bir tyesi olan Varisella-
zoster virusu (VZV), sugicegi ve zona olmak tizere
iki farkli klinik tabloya neden olur. Her iki tablo da
immin sistemi saglam olan kisilerde ve genc in-
sanlarda ilimli seyreden infeksiyonlardir. Fakat im-
miin yetmezlikli hastalar ve yaghlarda agir seyirli
infeksiyon ve kompikasyon gelisme riski fazladir.
Organ nakli ve kortikosteroid kullanimi gibi- im-
miin baskilanmaya neden olan klinik uygulamala-
rin artmasiyla birlikte VZV infeksiyonlari daha
onemli hale gelmistir. Bu makalede VZV infeksi-
yonlarinin klinik seyri, komplikasyonlari, korunma
ve tedavi yontemleri derlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Post herpetik Nevralji, Suci-
cegi, Varisella-zoster Virus, Zona zoster.

Varicella-Zoster virusu herpes virus ailesinin
bir Uyesidir. Herpes virus ailesinin genel 6zellik-
lerini tagir.

Herpes virus ailesinin genel 6zellikleri:

Herpes virus ailesi biiyiik (150-200nm), zarfli,
DNA virusleridir. 4 temel yapisal elemandan olu-
surlar.

1) Zarf (envelop): Glikoproteinden zengin bir
yapidir. Virionun hiicreye tutunmasini ve penet-
rasyonunu saglar.

2) Tegiimen:Virus tarafindan kodlanan, hedef
hiicrede replikasyonda goérev alan proteinleri ice-
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Varicella-zoster virus (VZV) causes two distinct
clinical entities: Varicella or chickenpox and her-
pes zoster or shingles. Both entities have a benign
clinical course in immunocompetent and young
individuals. But immunocompromised and el-
derly are at greater risk for severe infection and
complications. As immunosuppressive clinical
modalities such as organ transplantation and cor-
ticosteroid therapy havé been widely used, the im-
portance of VZV infections has increased. Clinical
course, complications, prevention and treatment
of VZV infections have been reviewed in this artic-
le.
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ren bir yapidir.

3) Kapsid: Nikleik asit molekultnu cevrele-
yen ve nikleik asit molekiiltyle az ¢ok birlesik
bir kabuktur. Bazi viruslarda bu birlesiklik nede-
niyle niuikleokapsid adini alir. Kapsomer adi veri-
len ve sayisi her virus tipi icin belirli olan poli-
peptidlerden olusur. Virusun antijenitesinden so-
rumludur. Zarfsiz viruslarda tutunma ve penetras-
yonu saglar(1,2).

4) Viral genom: Herpes viruslarin genomu cift
sarmalli DNA molekuludar. 70-150 farkli viral
protein sentezini saglayacak RNA ekspresyonu
yapabilir.
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Herpes virus replikasyonu ¢ok iyi diizenlen-
mis cok basamakli bir islemdir. Virus zarfi yardi-
miyla hedef reseptorleri tagiyan hiicreye tutunur
ve penetre olur. Bu islemin ardindan virus tegi-
ment proteinlerinin indiksiyonu ile “acil gen-
ler”in transkripsyonu gerceklesir. Bu genler, “er-
ken” ve “gec genler”in ekspresyonunu saglarlar.
Erken gen ekspresyonunun riini olan proteinler
(timidin kinazlar ve DNA polimerazlar) viral
DNA replikasyonunda rol alirlar. En son eksprese
olan “gec¢ genler” viral glikoproteinler ve niikle-
okapsid proteinleri gibi yapisal proteinlerin sente-
zini saglayarak olgun virusu (virion) tamamlarlar.
Virion tomurcuklanma yoluyla komsu saglikli
hiicrelere ulasir ve yeni replikasyon sikluslari bas-
lar (3,4).

Herpes viruslarinin ¢ok farkl hiicreleri infekte
edebilme ozellikleri vardir. Ornegin Herpes
simplex viruslari insan, maymun, fare, tavsan epi-
telyal hiicreleri ve fibroblastlarinda, VZV insan
epiteliyal hiicreleri ve fibroblastlarda, CMV insan
fibroblastlarinda, EBV B lenfositlerde, herpes vi-
rus tip 6 ve tip 7 CD4 T lenfositlerde trerler. Len-
foid huicrelerde treyenler lenfoproliferatif hasta-
lik yaparlar, epitelyal hiicrelerde treyenler muko-
kutanoz infeksiyonlar yaparlar (5).

Bugiin icin hayvanlar aleminde hastalik yapti-
g1 bilinen 100 cesit herpes virusu vardir. Bunlar-
dan 8 tanesi insanda infeksiyon yapar. Bu virusia-
rin isimleri, primer ve latent infeksiyon 6zellikle-
ri, malignitelerle iliskileri tablo 1’de 6zetlenmis-
tir.

Varicella-zoster Virus (VZV) lnfeksiyonlan:

Varicella-zoster virus (VZV) iki farkli klinik
tabloya neden olan bir infeksiyon etkenidir. Vari-
sella veya sik kullanilan adiyla sugicegi; yaygin
ekzantomatoz deri dokuntuleriyle karakterli,
ihmli seyir gosteren, bagisik olmayan kisilerin vi-
rusla karsilagmasi sonucu olusan primer hastalik
tablosudur. Zona veya herpes zoster ise organiz-
mada primer infeksiyon sonrasi latent kalan
VZV'nin rekiirren infeksiyonudur.

Sugicegi asirlardir bilinen bir hastalik olmasi-
na karsin, zonanin latent VZV'nin reaktivasyonu
sonucunda olustugu 1943 yilinda ortaya atilmis-
tir. Bu tezin dogrulanmasi ise, ancak 1958 yilin-
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da virusun izolasyonu ve lezyonlardan dretilen
virusun her iki hastalikta ayni virus oldugunun
gosterilmesi ile mumkiin olmustur (6).

VZV'nin Yapisal Ozellikleri:

VZV, Herpes virus ailesinin bir tyesidir ve bu
ailenin giris bélimiinde bahsedilen genel 6zellik-
lerine sahiptir.

VZV DNA’si yaklasik 75 adet proteini kodla-
yan 125.000 baz ciftinden olusur (3).

Sadece zarfli virion infeksiy6z oldugundan,
eter, deterjanlar ve kuru hava gibi zarf yapisini
bozan faktérler virusu kolayca etkisiz hale getire-
bilmektedir.

VZV hiicreden hiicreye hizla yayilabilir. Yapi-
lan ¢aligmalarda inokiilasyondan 8-10 saat sonra
komsu hticrelerde virus saptanmuistir (7).

_ VZV immiin sisteme pek cok protein sunar.
Bu giine kadar 5 grup VZV glikoproteini tanim-
lanmustir: gpl, gpll, gplll, gplV ve gpV. Bu glikop-
roteinler temel antijenik determinantlar, humoral
ve hiicresel immiiniteden sorumlu temel yapilar-
dir. Viral infektivite 6zellikle gpl, gpll ve gplll’ e
karsi olusmus monoklonal nétralizan antikorlarla
ortadan kaldirilabilmektedir (5). Hem primer has-
taligin sinirlandiriimasinda hem de zona olugsma-
sinin 6nlenmesinde hiicresel immunitenin rolu
humoral imminiteden daha ©&nde gelmektedir.
Bu da bize, T hiicre bozuklugu olanlarda ve
AlDS'lilerde hastaligin, B-hiicre bozuklugu olan-
lara kiyasla neden daha agir seyrettigini acikla-
maktadir.

Immiin sistem virusla infekte hiicreleri ortadan
kaldirmak icin pek ¢ok yonteme sahip olmasina
ragmen, VZV, gelistirdigi mekanizmalarla viral
proteinlerin ekspresyonunu 6nleyerek immtin sis-
temden korunabilmekte ve bu sekilde primer in-
feksiyonun ardindan duysal néron ganglionlarin-
da 6mir boyu latent kalabilmektedir (8).

Latens Mekanizmalari: Tim herpes viruslari
gibi VZV de, dogal konag olan insanda é6miir bo-
yu latent kalabilmektedir. Yapilan c¢aligmalar,
dorsal kék ganglionlarinda, hem satellit hiicreler
hem de néronlarda VZV niukleik asitlerini goster-
mistir(9,10). VZV proteinlerini taniyan antikor-
larla yapilan galigmalarda ise infekte noronlarda
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Tablo 1: Herpes virus ailesinin genel 6zellikleri. (Kaynak 5’ten derlenmistir)

359

Primer Rekarren Immtn Malignite ile
Virus Infeksiyon Infeksiyon kompromize Latens yeri iligki Bulag Yolu
kigide inf.
Gingivostomatit Herpes Gingivostomatit
Kerato- labialis Kerato 4
Herpes simplex |  konjonktivit Kerato- konjonktivit Duysal Pordewesdy
virus | Kutandz herpes | konjonktivit | Kutanoz herpes noronlar YOK Temas
Genital herpes Kutandz Ozefajit,
Ensefalit herpes padmoni, hepatit
Ensefalit vb
Genital herpes Genital Genital herpes A
Herpes simplex | Kutandz herpes herpes Kutandz herpes Duysal Serviks Feriel
virus 2 Gingivostomatit Kutandz Yaygin noronlar karsinomu? Temas
Meningoensefalit herpes infeksiyon
Neonatal herpes Aseptik
menenjit
Vlricclila-zmla Sugicegi Zona Yaygin Duysal ndron YOK
Virus (varisella) infeksiyon | ganglionu Porieanal
temas,aerosol
Monongkleoz Hepatit Monositler 7 P "
Cytomegalovirus Hepatit ? Retinit Notrofil ? YOK
Konjenital Pnomoni, Temas
hastalk Emem‘:l:. Kolit Kan Urtinleri
Poliklonal Afrika Burkitt
monoklonal lenfomasi, Perinatal
Epstein-Barr Mononikleoz, ? lenfoproliferatif | B lenfositler | Nazofarengeal
Virus Hepatit, sendromlar, karsinom, Temas
Ensefalit Oral ttylo Diger
Iokoplaki lenfomalay | K2n Orfinlert
Insan Roscola infantum ? Pnomoni 7 cD4 B hilcre N
Herpes Virus 6 Ates, Oit, Ensefalit 7 lenfositler ? | lenf ? '
Enscfalit
Insan Roseola infantum ? ? cDd YOK 4
Herpes Virus 7 lenfositler ? '
insan ? ? Kaposi sarkomu i} Kaposi, 9
Herpes Virus 8 Castleman
hastaligs
Simian Herpes B |  Mukokutantz ? ? Duysal YOK T
Virus lezyon, noronlar
Ensefalit

cok sinirh sayida (yaklasik 5 adet) proteinin eksp-
rese oldugu saptanmistir (11-13). Bir bagka ifa-
deyle 75 kadar protein sentezleyebilen virus, la-
tent kaldig donemde cok sinirli sayida protein
sentezlemektedir.

Bir diger mekanizma ise infekte hiicrelerin yi-
zeyinde MHC class | molekul ekspresyonunun
down-regiilasyonudur. Infeksiyon seyrinde virus
hiicre icine girdikten sonra viral proteinler agiga
cikar. Virusla infekte olan hiicreler bu proteinleri
islemden gecirdikten sonra, hicre yizeyinde
MHC class | molekiilleri ile sitotoksik T hucrele-

rine sunarlar. Sitotoksik T hiicreleri, virusla birlik-
te infekte hiicreyi de ortadan kaldinir. VZV, bu
proteinlerin ekspresyonunu azaltarak ve viral
peptidlerin sitotoksik T-hticrelerine sunumunu
engelleyerek immiin sistemden korunmaktadir
(14).

VZV'nin, immin sistem yanitlarinin diger do-
kulara gére daha zayif oldugu sinir dokusunda
yerlesmesi latent kalabilmesinde énemli bir bas-
ka faktor olarak kargimiza ¢ikmaktadir.

Epidemiyoloji:
VZV'nin bilinen tek rezervuari insandir. Virus
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hemen biitiin toplumlarda endemik olarak bulu-
nur. Ancak yilin bazi dénemlerinde, 6zellikle kis
sonu ve bahar baglangicinda epidemiler yapar.

VZV son derece bulasicidir. Yapilan gesitli ca-
lismalarda sugicegi veya zona gegiren hastalarin
kaldiklari odalarda virus DNA’sini iceren aerosol-
ler tesbit edilmistir (15). VZV infeksiyonu gegiren
kisi ile ayni odada bir saat kalmanin infeksiyon
kapmak icin yeterli oldugu bilinmektedir. Litera-
tiirde, zona geciren bir hastanin odasina hig gir-
medikleri halde, iki hemsirenin, hava akimi ile
hemsire bolumiine ulasan virusla infekte olarak
sucicegi gecirdigi bildirilmigtir (16). Inkiibasyon
stiresi 10-20 giin (ortalama 14 gtin)dur. Bulasici-
lik dokiintiiler ¢itkmadan 48 saat 6nce baslar. Bu
donemde bulas solunum yolu ile gerceklesir. Bu-
lagtiricilik tiim dokunttler kabuklanana kadar (4-
5 glin) devam eder. Zonali hastalar sucicegi geci-
ren hastalara gore daha az bulastiricidirlar (17).

Sugicegi bir cocukluk ¢agi hastahigidir. Vaka-
larin %901 13 yasin altindaki ¢ocuklardir. 15 ya-
sin Uzerindeki kisilerin %10’u VZV’e duyarli ka-
bul edilir. Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi
(CDC)nin rakamlarina gore ABD’de her yil 4 mil-
yon sugicegi vakasi gortilmekte, bunlarin 5-9 bin
kadari hastanede takip edilmekte ve her yil 100
kadar insan sucicegi nedeniyle 6lmektedir. Suci-
ceginden 6lim orani ¢ocuklarda 100.000'de 2
iken eriskinde bunun 15 katidir (5).

Zona veya herpes zoster’'in epidemiyolojisi
daha farklidir. Zona, primer hastaligi gecirmis ki-
silerde, dorsal kok ganglionlarinda latent kalan
virus ile organizmanin direnci arasindaki denge-
nin organizma aleyhine bozuldugu durumlarda
sporadik olarak gorilen bir hastaliktir. Su ¢icegi-
nin aksine daha ¢ok yasllarda gorilir. 50 yasin
tzerinde insidans binde 5-10’dur. 80 yasin Uze-
rindeki kisilerin yaklasik yarisinin zona gecirmesi
muhtemeldir. Elbette bu rakam immiin yetmez-
likli kisilerde, organ nakli yapilanlarda daha yiik-
sektir. Kabaca bir toplumdaki bireylerin %10-
20'sinin hayatlarinin bir doneminde zona gegire-
cegi soylenebilir. Bir kez zona gecirenlerin de
%4’ ikinci bir zona atagi gegirebilir (5).

Patogenez:

Insanlar VZV’nin (st solunum yolu mukozasi
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veya konjuktivaya temasi ile infekte olurlar. Vi-
rus, burada replikasyonunun ardindan kana kari-
sarak monontikleer hiicrelerin icinde deriye ula-
sir (18). Deride gortlen histopatolojik degisiklik-
ler zona ve sugiceginde aynidir. Vezikiller kor-
yum ve dermis tabakalarini tutar. Viral replikas-
yonun ilerlemesiyle birlikte epitel hticrelerinde
balonlasma, ¢ok ¢ekirdekli dev hiicrelerin ortaya
ctkmasi, eozinofilik inklizyon cisimlerinin olus-
maslyla karakterli dejeneratif degisiklikler mey-
dana gelir. Nadiren dermisin (st tabakalarinda
hemoraji ve nekroz gorilebilir. Vezikil ilerledik-
ce icinde toplanan berrak sivi polimorfontikleer
|6kositler, fibrin ve hiicre artiklari nedeniyle bula-
niklagir. Bundan sonra ya vezikul patlar ve sivi
bosalir veya sivi reabsorbe olur, lezyonlar kabuk-
lanir.

Zona atagindan kisa siire sonra 6len kisilerden
alinan dorsal sinir koklerinin postmortem incele-
mesinde gorilen histopatolojik degisiklikler VZV
icin tipiktir. Histopatolojik olarak; satellit hticre-
lerde dejenerasyon, sinir kokiniin lenfositik infilt-
rasyonu, noron kaybi ve sinirleri besleyen damar-
larin vasa vasorumlarinda vaskiilit gozlenir. Yo-
gun lenfositik inflamasyon ve sinirlerdeki vaskii-
lit, motor ve duysal koklerde ve spinal kord arka
boynuzunda dejenerasyona neden oldugu gibi
medulla spinalisin komsu bdélgelerine yayilarak
lokalize leptomenenijit, gri cevherde demyelini-
zasyon ve nekroza yol agabilir. Postherpetik nev-
ralji gelisenlerde medulla spinalis arka boynuz at-
rofisi gortlmustir. Periferik sinirlerdeki inflamas-
yon, haftalar hatta aylar strebilir ve demiyelini-
zasyon, valleryen dejenerasyon ve skleroz ile
sonlanir. Nadiren de olsa deride, periferik sinir-
lerde ve dorsal sinir kokiinde skatris gelisebilir
(19).

Klinik:

Sucicegi (varisella): Yaygin vezikiiler dokuntu
ve ates ile karakterlidir. Ates yeni dokuntuler ¢ik-
tig1 stirece devam eder. Kasinti da 6nemli bir
semptomdur. Lezyonlar gévde ve yiizden baglar
ve sentripedal olarak yayilir. Toplam lezyon sayi-
si ortalama 300-400 dir. Lezyonlar makilopapt-
ler, vezikiiler ve kabuklu olmak tizere li¢ asama-
dan geger. Hastanin viicudunda 3-5 giin sireyle
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tim asamalara ait lezyonlar gériiliir. Bu siire so-
nunda tim lezyonlar kabuklanmaya baslar ve bir
iki hafta sonra tamamen kaybolurlar. Immin yet-
mezlikli ocuklarda lezyonlar hem sayica cok da-
ha fazla ve hemorajiktir hem de iyilesmeleri nor-
malden en az 3 kat daha geg gerceklesir. Bu has-
ta grubunda viseral komplikasyonlar daha sik
(%30-50'sinde gorulir) ve éldiricudir (6lim
orani: %15) (5).

En sik gortlen komplikasyon sekonder bakte-
riyel deri infeksiyonlardir (5). A grubu beta hemo-
litik streptokoklarla gelisen seliilit, nekrotizan fa-
siit, streptokokal toksik sok sendromu, sepsis ve
kemik infeksiyonlari goriilebilmektedir. Sugice-
ginde sik goriilen deri digi tutulum yeri santral si-
nir sistemi (SSS)dir. Akut serebeller ataksi, ensefa-
lit, menenjit, transvers miyelit ve Reye Sendromu
goriilebilir. Ozellikle erigkin sucicegi olgularinda
%0,1-0,2 siklikta goriilen ensefalit %5-20 6limle
sonuglanirken vakalarin %15’inde nérolojik se-
kel s6z konusudur. Yine eriskinlerde daha sik
(%4,5-50) gortilen bir komplikasyon varisella
pnomonisidir. Sugicegi geciren her 400 erigkin-
den biri pnémoni nedeniyle hastaneye yatiril-
maktadir (17). Pnémoni %70 ilk 3 giinde ortaya
cikar. Takipne, dispne, oksriik, ates ile karakter-
lidir. PA akciger grafisinde nodiiler veya intersitis-
yel infiltrasyon gorilir. %10-40 olumculdir. Di-
ger komplikasyonlar arasinda rabdomiyoliz, mi-
yokardit, nefrit, kanama diyatezi ve hepatit sayi-
labilir.

Sucicegi gebe kadinlarda agir seyreder. Ozel-
likle son trimesterde pnomoni, erken dogum ve
oltim riski cok artar. Infeksiyon annede dogum-
dan 6nceki 5 giin veya sonraki 48 saat icinde bas-
layacak olursa yenidoganda 6lim orani %30’a
ulasabilmektedir. llk trimesterde gegirilen sugice-
gi konjenital malformasyonlarla (deride yaygin
dermatomal skarlar, g6z anomalileri, ekstremite
hipoplazileri, SSS bozukluklarn) sonuglanir. VZV
ile anne karninda kargilagsan bebeklerde yasamin
ilk yillarinda zona gortlebilmektedir (5).

Sistemik kortikosteroid tedavisi alan hastalar,
ozellikle tedavi inkiibasyon periyodu icinde uy-
gulanirsa, immiin yetmezlige yol agacak baska
bir hastaliklari olmasa bile su gigegini agir gegi-
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rirler. Dustik steroid dozlan hatta inhale beklo-
metazon bile morbiditeyi artirmaktadir (17).

Zona (herpes zoster): Bir veya iki komsu duy-
sal dermatom bolgesinde, viicut orta hattini gec-
meyen vezikiler lezyonlarla karakterli bir hasta-
liktir.

Sucicegine neden olduktan sonra VZV biitiin
sinir sistemi dorsal kok ganglionlarinda letent ha-
le geger. Herpes simplex virusdan farkli olarak bu
ganglionlardan kiiltiir ortaminda tretilemez (20).
Bu yiizden uzun stre suphelenilmesine ragmen,
virusun ganglionlarda latent kaldigi, Southern
Blot ve insitu hibridizasyon yontemlerinin kulla-
nima girmesinden sonra ispatlanabilmistir. En sik
torasik ve trigeminal ganglionun oftalmik dali ta-
rafindan innerve edilen dermatomlarda goriilir.
Herpes zoster oftalmik sinir dermatomunu tuttu-
gunda (herpes zoster oftalmicus) keratit meydana
gelebilir. Korltkle sonuglanabildiginden oftalmik
zoster olgularinda vakit kaybedilmeden oftalmo-
lojik muayene yapilmalidir. Keratite sekonder iri-
dosiklit, sekonder glokom ve noroparalitik keratit
gelisebilmektedir.

Hastalik dokintiler ortaya cikmadan 48-72
saat once tutulan dermatomda siddetli agri ile
baglar. Dayanilmasi gii¢ kasinti ve duyu bozuk-
luklari (disestezi) agriya eslik eder. Etkilenen der-
matom temas ve 1s1 degisikliklerine karsl son de-
rece hassastir. Eritemli makilopaptler dokintiler
kisa stirede vezikuler hal alir. Vezikiller buller
olusturacak sekilde birlesme egilimindedirler. 3-5
giin boyunca yeni lezyonlar olustuktan sonra su-
ciceginde oldugu gibi dokuntiler kabuklanir ve
yaklasik 2-4 hafta icinde deri tamamen normale
doner. Trigeminal sinirin maksiller ve mandibuler
dallar tutuldugunda agiz icinde, damakta, tonsil-
lerde, agiz tabani ve dilde lezyonlar gorilir. Os-
teonekroz ve dislerde dokilme ile seyredebilir.
Fasiyal sinir tutuldugunda dis kulak yolunda agri,
vezikiler lezyonlar, ayni tarafta fasiyal paralizi ve
dilin 6n 2/3’tinde tat duyusunun kaybi ile karak-
terli Ramsey Hunt Sendromu gelisir. Bu durumda
fasiyal paralizideki diizelme oldukga yavas ve ek-
sik olabilir (20). Ucglincti kafa cifti tutuldugunda
oftalmopleji ortaya cikabilir. Diger kafa ciftleri
¢ok nadiren tutulurlar. Daha az gortilen servikal
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zoster kolda giigsiizliikle, lumbosakral zoster ba-
cakta gtigstizlilk, mesane ve rektum disfonksiyo-
nu ile seyredebilirler.

Herpes Zoster’in Sinir Sistemi Komplikasyon-
lari: VZV infeksiyonunun seyri sekil 2’de 6zetlen-
mektedir. Bu boliimde sekilde yer alan kompli-
kasyonlar ve tedavileri konu edilecektir.

Zoster sine herpete:

Deri dokintiisii olmaksizin dermatomal agri
olmasidir. llk defa, trigeminal sinir dermatomun-
da siddetli agr olan bir hekimde, doktintli olma-
dig1 halde varicella-zostere karsi yiiksek diizeyde
ve dort kat titre artigi gosteren antikorlarin tesbit
edilmesi ile tanimlanmistir. Daha sonra, unilate-
ral torasik yerlesimli uzamis ve siddetli agrisi olan
iki erkek hastada PCR ile VZV DNA’sinin goste-
rilmesi ile kesinlesmistir. Her iki hasta da intrave-
noz asiklovir ile basariyla tedavi edilmistir (21).
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Postherpetik Nevralji:

Agrinin, zona dokintilerinin ortaya ¢ikigin-
dan itibaren 4-6 haftadan daha uzun strmesidir.
Hangi agriya zoster agrisi, hangi agriya posther-
petik nevralji (PHN) denilecegi tartismali oldu-
gundan, son zamanlarda dokuntileri takiben or-
taya cikan agrilar igin “zonaya bagh agri” terimi
kullaniimaktadir. Agri, zona’'nin en sik goriilen
bulgusudur. Hastanin uyumasini, ¢aligmasini en-
gelleyecek diizeyde oldugunda yasam kalitesini
bozar. Agri haftalar i¢inde azalarak kendiliginden
kaybolur. Akut herpes zoster gegiren hastalarin
%10-70'inde PHN gorulir(19). PHN, zona agrisi
tamamen gectikten sonra da baslayabilir. PHN
sikhgi yasla birlikte artar. Tedavi edilmeyen 55
yasidaki zonali hastalarin %27’sinde goriiltrken,
70 yasindaki hastalarin %73’tunde gorulur. Yapi-
lan caligmalarda agrinin siddetinin ve siiresinin
de yasla birlikte arttigi gosterilmistir. Zoster oftal-

VZV ile Primer Infeksiyon
(sugigedi)

l

Lumn Infeksiyon |

l
—® | Zoster sine herpete ]

Immin yetmezlikli
hastalar

Postherpetik

N -

N

I Miyelit I

Kugik damar
ensefaliti

Sekil 1: VZV reaktivasyonu sonucu olugan nérolojik komplikasyonlar. (Kaynak 20’den alinmistir)
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mikus gegirenlerde ve kadinlarda da PHN riski
artmigtir. Buna kargin immiin yetmezligi olanlar-
da boylesi bir risk artigi saptanmamustir (19).

Postherpetik nevraljide normal duysal fonksi-
yonlar bozulmustur. Tutulan dermatomda, yama
tarzinda dagilmis hipoestezik, hiperestezik alan-
lar tesbit edilir. Duysal bozukluklarin derecesi ag-
rinin siddetiyle orantilidir. Agri, hareketle ve isi
degisiklikleri ile artar.

Hem zonada hem postherpetik nevraljide ag-
rinin nedeni, periferik néron harabiyeti ve merke-
zi sinir sisteminin uyari mekanizmalarindaki de-
gisikliklerdir. Olusan harabiyet sonucu periferik
noronlarda uyari esigi diser, spontan elektriksel
desarjlar gerceklesir ve uyaranlara karsi abartili
yanitlar gozlenir. Aksonal rejenerasyon sirasinda
olusan sinir demetleri spontan desarj odag hali-
ne gelir. Asiri periferik aktivitenin arka boynuzda
uyarilabilirligi ¢cok artirdigi (hipereksitabilite) ve
abartili merkezi sinir sistemi yanitlarina neden ol-
dugu dustintlmektedir (19). Sinir sistemindeki
degisikliklerin bu denli karmagsik olmasi tedaviyi
de zorlastirmaktadir.

Korunma ve Tedavi: Postherpetik nevralji ge-
lismesini 6nlemek icin pek ¢ok ajan denenmistir.
Yapilan kontrollti ¢aligmalarda interferon alfa,
asiklovir, asiklovir + prednizolon, amantadin hid-
roklorit, adenozin monofosfat, levodopa gibi
ajanlarin etkili olmadigi gosterilmistir.

Tedavide kullanilan ajanlar ise sunlardir:

1)Analjezik ve anestetik ilaglar: Aspirin, topi-
kal aspirin+eter, lidokain, procain.

2)Kapsaisin: Agri mediyatorii olan Substans
P’nin sentezini azaltir. Krem formu kullaniimak-
tadir.

3)Noroaktif ilaglar: Trisiklik antidepressanlar
seratonin ve norepinefrin geri alinimini engelle-
yerek olaya katilan spinal noéronlarin inhibisyo-
nunu artirir. En etkili olan amitriptilindir.

GABA agonistleri (lorazepam), antikonviilzan
ilaglar (fenitoin, valproik asit) kullanilan diger
noroakitif ilaglardir.

4)Cerrahi girisimler: Elektrokoagtlasyon,
transkutandz elektirik uyarimlari, norosirtrji uy-
gulamalari.
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5)Antiviral ilaglar: Immiin kompetan hastalar-
da asiklovir, 6zellikle ilk 48 saat icinde baslanir-
sa, deri lezyonlarinin iyilesmesini hizlandirir, ag-
rnyi azaltir, ancak PHN uzerine etkisi yoktur.

419 hasta tzerinde prospektif olarak yapilan
cift kor calismada, 3x500 veya 3x750mg dozda 7
gun streyle uygulanan famsiklovirin, plasebo
grubuna kiyasla PHN siiresini belirgin olarak ki-
salttigi gosterilmigtir (22).

545 eriskin zonal hastada yapilan karsilastir-
mali ¢alismada ise asiklovir ve famsiklovir kulla-
nan hasta gruplari arasinda agn siiresi acisindan
anlamli fark bulunamamustir (23).

Valasiklovir (3x1g/giin p.o. 7-14 giin) ile asik-
lovir (5x800mg/giin p.o. 7 giin) alan gruplarin
kargilagtirildigi bir baska calismada valasiklovir
alan grupta zostere bagl agrinin daha kisa siirede
iyilestigi gosterilmistir (P=0.02) (25).

Dokiintu ortaya giktiktan sonraki ilk 72 saatte
baslandig takdirde asiklovir, valasiklovir, famsik-
lovir akut agriyr azaltmaktadir. Famsiklovir ve
valasiklovirin hafif tstiinltigiine ragmen, calisma-
lar bir ilaci digerine tercih etmek icin yeterli veri
sunmamaktadir (19). Yine akut agriyla iyi miica-
dele etmenin PHN tizerine olumlu etkisi oldugu
yaygin bir kani olmakla birlikte, bu konuda da
yeterince somut veri yoktur.

6)Steroidler: Steroidlerin periferik néronlarda
ve medulla spinaliste inflamasyonu azaltarak zos-
tere bagh agriy! azalttig distntlmektedir. Blyuk
vaka serilerinde prednizolon alan grupta noéritin
erken iyilestigi, analjezik ihtiyacinin azaldig, uy-
ku ve calisma diizeninin daha gabuk yerine gel-
digi gosterilmekle birlikte PHN Uzerine etkisi iz-
lenmemistir (19).

7)Kombine tedavi: Asiklovirle birlikte predni-
zolon kullaniminin, akut agriy1 belirgin olarak
azalttigi, iyilesmeyi hizlandirdigi, yasam kalitesi-
ni artirdigi bilinmektedir. Ancak uzun dénemde
bu tedavinin de PHN tizerine etkisi olmadigi gos-
terilmistir (19).

Preherpetik Nevralji:

Dokiintiiler ortaya ¢ikmadan uzun siire (7-
100gtin) 6nce, radikiler agrinin baglamasidir. Li-
teratiirde az sayida vaka bildirilmektedir (25).
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Zonanin Santral Sinir Sistemi (SSS) Kompli-
kasyonlari:

Zona'y: takiben 6zellikle immin yetmezlikli
kisilerde virtis medulla spinalis ve beyin dokusu-
na yayilabilir. Bunun sonucunda miyelit, ensefa-
lit, menenijit, ventrikiilit, arterit gibi komplikas-
yonlar gelisir.

Miyelit: Sugicegi veya herpes zoster infeksiyo-
nunu takibeden bir veya iki hafta sonra ortaya ¢i-
kan paraparezi ve sfinkter bozuklugu ile karakter-
li bir klinik tablodur. Immiin kompetan hastalar-
da tablo zaman iginde dizelirken, imminyet-
mezlikli hastalarda progressif seyrederek 6ltimle
sonuglanabilir. Uzun siire diisiik doz steroid kul-
laniminin mivyelit ve ensefalit gelisme riskini artir-
dig1 bilinmektedir. BOS bulgulari normal olabilir
veya hafif pleositozla birlikte normal veya hafif
yiiksek protein degerleri saptanabilir. BOS tan vi-
rus izole edilemez ancak viral DNA, PCR ile gos-
terilebilir. Erken dénemde tani konabilen hasta-
larda yiiksek doz asiklovir ile basarili sonuglar el-
de edilmistir (20).

Ensefalit: VZV'nin neden oldugu ensefalit as-
linda, kiigiik veya biiyiik damarlagi tutan bir vas-
kulopatidir. Blyiuk damarlar araciligiyla gelisen
ensefalit daha ¢ok immiin kompetan hastalarda
gorilurken, kiigik damarlar araciligiyla gelisen
ensefalit hemen daima immiim yetmezlikli hasta-
larda goriilmektedir (20).

Buytk damar ensefaliti, diger adiyla graniilo-
matoz arteritis, trigeminal zoster infeksiyonundan
haftalar veya aylar (ortalama 7 hafta) sonra karsi
hemisferde gelisen biiyiik damar arteritinin neden
oldugu infarkt sonucu ortaya gikan, akut fokal no-
rolojik defisit (felg) ile karakterlidir, %25 6ltimle
sonlanir. BOS'ta pleositoz, oligoklonal bant ve
IgG artisi saptanir. Anjiyografide segmental daral-
ma ve konstritksiyon izlenir. En sik anterior ve
median serebral arterlerle internal karotid arter
tutulur. Bu arterler diginda; trigeminal zoster son-
rasinda santral retinal arter, kulak arkasi veya bo-
yunda doktntilerin goriilmesinin ardindan beyin
sapi arterleri, dilde dokiintii gériilmesinin ardin-
dan talamik arter tutulumu izlenir (20).

~ Kugtik damar ensefaliti: Subakut baslangich
basagrisi, ates, kusma, mental degisiklikler, kon-
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viilzyolar, hemipleji, afazi ve gorme alani defekt-
leri ile karakterlidir. AIDS gibi immun sistem bo-
zukluguna neden olan hastaliklarin artmasi ile
birlikte herpes zosterin en sik goriilen norolojik
komplikasyonu haline gelmistir. Dokiinti olmak-
sizin gelisebilir. Bu nedenle tani koymak zor ola-
bilmektedir. MR gériintiilerinde subkortikal gri
cevher ve 6zellikle beyaz cevher icerisinde derin
yerlesimli multifokal iskemik ve demyelinize lez-
yonlarin gorilmesi tipiktir (20).

VZV Infeksiyonlarinda Tedavi:

Herpes virus infeksiyonlarinin tedavisinde son
yillarda tizerinde en ¢ok konusulan ilaglar niikle-
ozid analoglar (asiklovir, valasiklovir, famsiklo-
vir vb.) ve foskarnettir.

Niikleozid Analoglari: Antiviral etkinlik gos-
terebilmeleri icin VZV timidin kinaz (TK) enzimi
tarafindan fosforile edilmeleri gereken ilaglardir.
Bu ilag grubunun prototipi asiklovir'dir. Yapilan
kontrolli ¢aligmalar asiklovirin virusun yayilma-
sini azaltgini, yeni lezyon olusumunu sinirladi-
gini ve lezyonlarin daha hizli iyilesmesini sagla-
digini gostermektedir (26).

Asiklovir viral TK enzimi tarafindan fosforile
edilerek monofosfat formuna donustr. Monofos-
fat formu da hiicresel enzimlerle difosfat ve trifos-
fat formlarina doénustiralir. Asiklovir trifosfat
miktari, virusla infekte hiicrelerde 40-100 kat ar-
tar. Asiklovir trifosfat viral DNA polimeraz enzi-
minin substrati olan deoksiguanozin trifosfat ile
yarisarak viral DNA sentezini engeller. Oral yol-
la uygulanan asiklovirin biyoyararlanimi %15-20
oldugundan, biyoyararlanimi daha yiiksek tirev-
leri gelistirilmistir. Asiklovirin 6-valin esteri olan
valasiklovir, gastrointestinal sistemden (CIS) ol-
dukga iyi emilir ve karacigerde asiklovire doniis-
turalir. Boylelikle ayni dozda alinan asiklovire
gore 3-5 kat daha yiiksek plazma diizeyine ulasir
(27).

Asiklovirin yan etkileri oldukca sinirlidir. Int-
ravendz uygulandiginda bazi hastalarda hafif di- .
zeyde ve geri donusli bobrek yetmezligi saptan-
migtir (27).

Son yillarda kesfedilen bir diger niikleozid
analogu olan pensiklovir, herpes viruslarina yiik-
sek afinitesi olan bir antiviraldir. Sadece herpes
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viruslarla infekte hticrelerde fosforile olur. Pen-
siklovir trifosfatin hticre ici konsantrasyonu asik-
lovir trifosfatinkinden 30 kat daha ytiksektir. An-
cak DNA polimerazi inhibe etme kapasitesi daha
dustik oldugundan, antiviral etkinligi asiklovirle
aynidir. Pensiklovirin de oral biyoyararlanimi dii-
stikttir. Bu nedenle pensiklovirin de tiirevleri ge-
listirilmistir. Pensiklovirin diasetil esteri olan fam-
siklovir GIS’tan ¢ok hizla emilir (Cmax’a 15-20
dakikada ulagilir) (27).

Niikleozid analoglar iginde invitro antiviral
etkinligi en yiksek olanlar brivudin ve sorivu-
din'dir. Her iki ilacin da oral biyoyararlanimlar
iyidir. Ozellikle sorivudinin yari émrii uzun (5-8
saat) oldugundan giinde tek doz uygulama ile son
derece basarili sonuglar bildirilmistir. Ancak sori-
vudin, birlikte kullanildiginda, florourasil meta-
bolizmasini engelleyerek kemik iligi baskilanma-
sina ve olime neden olur.

Halen ¢alismalarinin yurataldugu diger niikle-
ozid analoglari sunlardir: Florlu niikleozid ana-
loglan (fialuridin, fiasitabin), netivudin, metoksi-
purin arabinozid (Ara-M), siklobutil niikleozid
analoglar olan oksitenosinler (lobucavir:direngli
VZV suglarina ve Hepatit B Virusuna etkili; A-
73209:asiklovirden 100 kat daha etkili, oral uy-
gulamayla bile BOSta yiiksek konsantrasyona
ulagir)

Viral timidin kinaz’a ihtiyag duymayan antivi-
ral gjanlar icinde en dnemlileri foskarnet ve vida-
rabindir. Ozellikle immin yetmezlikli hastalarda
ilk kullanilan antiviral ajanlardan olan vidarabin,
kisa yari omru, dustik aktivitesi ve diisiik suda ¢6-
zlinurltgu nedeniyle bugtn artik VZV infeksiyon-
larinin tedavisinde kullaniimamaktadir.

Foskarnet 6zellikle asiklovire direngli VZV in-
feksiyonlarinin tedavisinde kullaniimaktadir. Son
yillarda AIDS gibi uzun siire antiviral kullanimi
gereken hastalarda asiklovire karsi direng gelisti-
gi gorulmektedir. VZV timidin kinazda meydana
gelen mutasyon sonucunda niikleozid analoglari-
nin fosforilasyonu bozulur ve antiviral etkinlikle-
ri gerceklesemez. Uzun siire asiklovir kullanan
hastalarda tedaviye yeterli klinik yanit alinamadi-
ginda “direngli VZV susu ile infeksiyon” olarak
degerlendirilmeli ve tedavi foskarnet ile degistiril-
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melidir. Foskarnetin dezavantaji sadece intrave-
noz yolla uygulanabilir olmasidir. Foskarnet kul-
lanan hastalarin %45’inde reverzibl akut tibiiler
nekroz gelismektedir. Anemi, hiperkalsemi, hi-
perfosfatemi, penil tlserasyonlar diger yan etkile-
ridir.

Cok yeni olarak foskarnete direncli suslar da
bildirilmektedir. Bu durumda halen ¢alismalari
devam eden asiklik niikleozid fosfonat analogla-
rinin (6zellikle cidofovir) etkili olacagi gériilmek-
tedir.

VZV Infeksiyonlarinda Korunma:

VZV infeksiyonlarinda korunma aktif ve pasif
immiinizasyonla saglanabilmektedir.

Pasif Immiinizasyon: VZV infeksiyonu geciren
ve bu virusa kargl kaninda bol miktarda antikor
tasiyan kisilerin serumundan hazirlanan immiin
globulin preparatlari (VZIC) ile saglanir. Sucice-
gi veya zona ile temas eden yiksek riskli hasta
gruplarina (immin yetmezlikli ¢cocuklar ve eris-
kinler, gebeler, annesi doguma yakin sucicegi ge-
ciren yenidoganlar, bagisik olmayan saglik cali-
sanlari) temas sonrasi ilk 96 saat iginde uygulanir
(27). VZIG sonrasi bagisiklik yaklasik 3 hafta ka-
dar devam eder. 125U/10kg (maksimum 625U)
dozda intra miuskuler olarak uygulanir.

Aktif Immiinizasyon: Ik defa 1970’li yillarda,
Japonya’da Oka isimli bir cocuktan uretilen VZV
susunun, insan embriyonik akciger hiicrelerinde
ve insan diploid hticrelerinde pasajlanmasi sonu-
cunda elde edilmistir. 1995 yilinda bu sustan
(Oka susu) hazirlanan canli ateniie asi lisans ala-
rak kullanima girmistir (Varivax.®). ABD’de Has-
talik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) 12-18 ay
arasindaki bebeklere ve bagisik olmayan 13 yas
altindaki cocuklara rutin olarak uygulanmasini
onermektedir (28). ‘Hastaligi gegirmemis olan
erigkinlere de uygulanmasi énerilmektedir. 13 ya-
sin altinda 0,5ml tek doz, 13 yasin tizerinde 4-8
hafta arayla iki doz uygulanmaktadir. Serokon-
versiyon orani 13 yas altinda %97 (tek doz ile),
13 yasin tizerinde %99 (iki doz ile) dur. Asi uygu-
lamasindan sonra ¢ogunlukla ilk yillarda olmak
tizere %1-4,4 sikhkta sugicegi gegirilébilir (28).
Ancak asidan sonra gelisen sucicegi hafif seyirli-
dir, lezyon sayisi son derece azdir (<50), lezyon-
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dan virus uretilemez ve iyilesme cabuktur (27).
Asinin yan etkileri arasinda injeksiyon yerinde lo-

kalize agri ve kizariklik (%19,3), ates (%14,7), en-.

jeksiyon yerinde sucicegi dokuintist (%3,4), yay-
gin hafif sugicegi dokintust (%3,8) sayilabilir.
Asidan sonra goriilen yan etkiler immiin yetmez-
ligi olanlarda daha fazladir. Bu hastalarda gelisen
asiya bagli dokintilerden virus izole edilebil-
mektedir. Cogu arastirmaci agiya bagli varisellada
asiklovir ile tedavi onermektedir. Genel bir kural
olarak asi sonrasi dokiintii gelisen kisilerin bulas-
tinicilik ihtimali nedeniyle yiiksek risk grubundaki
kisilerle temasi engellenmelidir.

Asinin ABD’de piyasaya surildigu ilk yil igin-
de yaklasik 2,3 milyon doz agi uygulanmistir. Asi
Yan Etki Merkezine asidan sonraki ilk 6 hafta
icinde gelisen 4 ensefalit, 7 ataksi, 10 eritema
multiforme vakasi ve asidan sonraki ilk 10 dakika
icinde gelisen 3 anaflaksi vakasi bildirilmistir. An-
cak bu olaylarla agi uygulamasi arasinda neden-
sel iliski kurulamamistir (28).

Bu giin yaniti merak edilen sorularin basinda
asinin zona gelismesini engelleyip engellemedigi
gelmektedir. Bu sorunun cevabini vermek igin
hentiz erken olmakla birlikte [6semili ¢ocuklar
tizerinde yapilan ¢alismalarda astyla bagisiklik
kazanan losemili cocuklarda zona gelisme riski,
dogal bagisiklik kazanan ¢ocuklara gore anlamli
olarak daha az bulunmustur (29). Bu bulgu asi vi-
rusunun latent infeksiyon yapip yapmadigi soru-
sunu akla getirmektedir. Asi virusunun atentie ol-
dugu ve asi sonrasinda dokintu gelismedigi tak-
dirde duysal ganglionlara ulagmadigl dustnil-
mektedir. Asi sonrasinda dokuntu gelisen ¢ocuk-
larda gelismeyenlere gére daha fazla oranda zo-
na goriilmesi bu tezi dogrulamaktadir (30). Cevap
arayan bir diger soru da dogal bagisik olan eris-
kinlere asi uygulamasi ile zona sikhiginin azaltilip
azaltilamayacagidir. Bu konuda c¢alismalar de-
vam etmekle beraber agi uygulanan yash hasta-
larda VZV'ye karsi hiicresel imminitenin gliclen-
digine dair bulgular vardir (31).

Asinin Endikasyonlari: Asinin asagidaki grup-
lara uygulanmasi 6nerilmektedir(27): 1)Bir yasin-
dan biyuk saglikh cocuklar 2)Akut l6semili ve
immiin yetmezlikli hastalar (toplam lenfosit sayi-
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s1 >1200/mm?3 olmak kaydiyla) 3)Organ nakli ya-
pilacak hastalar 4)lmmiin yetmezligi olan hasta-
larla yakin temasi olan hastalar 5)Kronik hastalig
olanlar.

Asinin Kontrendikasyonlari ise sunlardir(27):
1)Bugtine kadar asiya bagli teratojeniteye dair bir
bulgu olmamakla birlikte hamile olanlar veya bir
ay icinde hamile kalmasi muhtemel olan bayan-
lar 2) Jelatin ve neomisine allerjisi olanlar 3) Ak-
tif tiberkiilozu olanlar 4) Malign hastaligi olanlar
(lenfosit say15|<1200/mm3 olanlar) 5)20mg/gtin-
den daha yiiksek dozda steroid kullananlar (stero-
id kesildikten sonraki 3 ay dahil) 6) Son 5 ay igin-
de immiin globulin veya VZIG uygulananlar

Bunlar diginda agilanan kisiler asidan sonraki
6 hafta boyunca salisilat (aspirin) kullanmaktan
kacinmalidir (Reye Sendromu riski agisindan).

Temas Sonrasi Proflaksi: Varicella-zoster Vi-
rus infeksiyonlarinda temas sonrasi proflaksi
VZIG, antiviral ilaglar ve agi kullanilarak tablo
2'de belirtilen endikasyonlarda yapilir.
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Tablo 2: VZV'de temas sonrasi proflaksi (kaynak 27’den alinmistir)
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ctkinlik (%)
Dozaj (Immon | Maliyet Endikasyonlan
kompetan | (USD)
kigilerde)
Varicella-zoster Immn yetmezlikli kisiler. gebeler,
immn globulin | Temastan sonraki 96 saat iginde 90 400 preterm bebekier,
(VZIG) tek doz annesinde dogumdan 5gin dnce veya 2
£0n sonra varisella geligen bebekler
Asiklovir Temastan sonraki 7-9 gin iginde 80-85 119 Agnin kontrendike oldugu kigiler,
40-80mg/kg 7gtin, go¢ basvuran kigiler
Aq Temastan sonraki 0g gin iginde 70-90 39 Ayl endikasyonu olan herkese

Tablo 3: Sugiceginde tedavi yaklagimi (kaynak 27’den alinmistir)

Hasta Grubu Tedavi
Immin kompetan hastalar
Yenidoganlar IV asiklovir 10 giin
<12y gocuklar Semptomatik tedavi, asiklovir p.o. 5 giin
>12y ¢ocuklar, erigkinler Oral valasiklovir, famsiklovir®, asiklovir* § giin
Son trimestre gebeler Asiklovir p.o. 5 giin
Pndmoni veya organ tutulumu Asiklovir 1.V.7-10 giin

Immiin yetmezlikli hastalar

Steroid tedavisi (yliksek doz)

Oral valasiklovir, famsiklovir®, asiklovir* 7 giin

Sitotoksik ilag (metotreksat vb) kullanimi

Oral valasiklovir, famsiklovir®, asiklovir* 7 giin

HIV (+) hastalar

Oral valasiklovir, famsiklovir®, asiklovir* 7-10 giin

Semptomlar agirsa |.V. asiklovir 7-10giin

Hematolojik veya solid organ malinitesi olanlar

Transplantsyon hastalan

1.V. asiklovir 7-10 giin

Asiklovir direngli hastalik

L.V. foscarnet 14 giin veya iyilesene kadar

*: Standart dozlar: Asiklovir (oral): gocuklarda 20mg/kg x5/gn Erigkinde 800mg x5/gtin.
Asiklovir (parenteral): gocuklarda 8 saatte bir S00mg/m? erigkinde 8 saatte bir 10mg/kg
Oral valasiklovir 8 saatte bir 1000mg, oral famsiklovir 8 saatte bir 500mg, [V foskarnet 8 saatte bir 40mg/kg
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r 0
dokantl stresi dokantd sGresi
<72 sast >72 samt

oftalmik tutulum, >350y sdn, <S0y
Volasiklovie 3xtg 7 g0m Yoy Intiviral tdv.
Famsiklovir 3x750mg 7 gn veya
1)
Asiklovir 5x800mg 7-10 gn {opyone

>50y <soy
Steri Saerol
y\lhn varsa
Prednizolon
21g0n

Postherpetik Nevralji
I
Farmakolojik yaklagimlar Noib-
| farmakolojik
l 1 yaklagimiar
Sistemik tedavi Topikal tedavi
' |
Analjezik, narkotik .
(1-2 gt degeriendin) Lidokain veya
Lidoksisr+pril
t l v
Sarekli agn Antan azalan agn Haaidnc
' v
itriptilin veya K A
Desiprarin 150mg/gtin
(12,5-25 mg gece) I
|
Devam eden agn I
: I
Amrmw Alternatif
Mw‘ .:':W antikoavilizan
} }
| Devam eden agn
+ ' v k!
it Antidepressan ckle  Kapsaisin krem  Davramig tcrapisi
. ' 4 v
[ Devam eden agn
v

Noroleptik sjantar, sinir blokajs, sgn servisine sevk

Sekil 2: Zona zoster tedavi algoritmasi (Kaynak 19’dan alinmistir)
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