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Variella Zoster Viriisu (VZV), sugicegi (Sugicedi ya da Chic-
kenpox) ve zona (Herpes zoster ya da Shingles) denen hastaligin
etkenidir. Sugicedi siklikla cocuklarda ates ve jeneralize vezikii-
ler dokiintii ile karakterize, hafif seyirli, cok bulasici bir hastalik-
tir. VZV primer enfeksiyondan sonra arka sinir kklerine yerlesir.
Zona dorsal ganglionlara yerlesen virusun reaktivasyonu sonu-
cu gelisen siklikla yasamin ilerleyen dénemlerinde, latent kaldi-
g1 ganglionun inervasyonunu aldi§i dermatom hélgesinde vezi-
kiiler lezyonlarla ortaya gikar (1,2).

Herpes zoster eski Yunanca' dan "{irpermek, sinsice ilerle-
mek" anlami tagiyan"herpes” ve yine eski Yunanca ve Latince ko-
kenli "kusak, kemer "anlaminda ki "zoster" den gelmektedir (3).

Virus Morfolojisi ve Ozellikleri

Bu virus Herpes virus ailesinin bir {iyesi olup, alfa herpes sub-
familyasinda, Sugicedi virus, Human Herpes virus 3 veya Variella
Zoster Viriis (VZV) olarak adlandirilir. Genomik yapisi ¢ift sarmal-
[ DNA'dir. Genomik yapi, 162 hekzagonal kapsomerden olusan
niikleokapsid tarafindan cevrelenir ve yaklasik 100 nm'lik ikoza-
hedron seklinde lipid iceren kilif ile sarilarak virusun 200 nm'lik
seklini olusturur (1,2). VZV'un gpl (gE), gpll (gB), gplll (gH), gpIV
(gC) ve gpV olmak iizere 5 tip glikoproteini mevcuttur. VZV ile en-
fekte olan konak hiicresinde gE proteini bolca {iretilir ve 1gG'nin
Fc kismina nonkovalent baglanir (1,2). Bir ¢cok 6zellikleri ile Her-
pes simplex virusuna benzerlik gdsterir. Her ikisi de insan fibrob-
last hiicre kiiltiiriinde sitopatik etki olusturur. Ancak VZV, Herpes
simplex virus (HSV)'un aksine deney hayvanlarinda hastalik
olusturmaz.

VZV isiya duyarlidir, 50-60° C'de kisa siirede inaktive olur. Vi-
rusun zarf yapisi bozulursa infektif dzelligini kaybeder.

Bulagma

Bilinen en bulasici hastaliklardan birisinin etkeni olan VZV,
enfekte kisiden hava yolu, damlacik veya duyarli kisi ile direkt te-
mas sonucu bulagmaktadir. Virusun deri lezyonlarindan kolaylik-
la izole edilebildigi halde solunum yollarinda virusun gdsterilme-
si kolay degildir. Bu dzelligi ile dogrudan temas olmadan da bu-
lasabildigi icin "koridor hastahgl" olarak da tanimlanmaktadir
(4,5). Hastahgin bulasiciligi lezyonlar ortaya g¢ikmadan 1-2 giin
once baslar ve lezyonlar kabuklanana kadar devam eder (3,6).

Zona, duyarl kisilere VZV virusunun bulagmasina neden olmak-
la birlikte sucicedi ile karsilastirildiginda daha diisiik bulastirici-
liga sahiptir (7,8,9). Bunun en dnemli sebebi solunum yolu ile bu-
lasmanin olmamasi ve dermatomal yerlesim gdsteren vezikiiler
lezyonlarinda, sugicedi vezikiillerinden daha az sayida viral par-
tikiil igermesidir (1). In utero enfeksiyonlar, annede sugigegi ve
nadiren zona enfeksiyonu sirasinda virusun plasentadan gegi-
siyle olabilmektedir.

Epidemiyoloji

Tiim diinyada yaygin olarak goriilen sugicegi erkek ve kizlarda
esit oranda goriilmektedir (10,11). Hastalik hava yolu ve temas ile
bulastigi icin dzellikle kres ve okul hayatinin ilk yillarinda gariil-
mektedir. [liman iklimlerde sugicedi enfeksiyonu en sik kis sonla-
rinda ve ilkbahar basinda ortaya ¢ikarken, tropikal iklimlerde ise,
sucicegi epidemiyolojisi degismektedir, mevsimsel iliski daha az-
dir (10,12). Yiiksek bulastiriciigi oldugu bilinen sugigedgi ile temas
sonrasinda hassas oldugu bilinen kisilerin %80-90"1 klinik bulgu-
lar ile hastaligi gecirmektedir (13,14). Yetiskinlerde sugicedi ge-
cirmedigini belirtenlerin yaklasik %70-80'inin antikor tagidiklari Ii-
teratiirlerde belirtimektedir (15,16). Giiler Kanra ve arkadaslari-
nin Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi dgrencileri iizerinde yap-
tiklari arastirmada sucicedi hikayesi olmayan dgrencilerin
%80'inin antikor tagidigi tespit edilmistir. Hastaligin gegirilmesiile
koruyucu immunite gelismektedir. Ancak seyrek olmakla birlikte
ikinci kez sugicegi gecirilebilecegi de bilinmelidir (14,17). Litera-
tiirde ozellikle immun baskilanma veya yetersizlignde ikinci ata-
gin goriilme riskinin daha yiiksek oldugu belirtiimektedir.

Zona ile sucicedi arasindaki iligki, 1870'li yillarda Von Bokay'in
zona ile temas edenlerde sucicedi gelisimine dikkat cekmesi ile
glindeme gelmigtir. Uzun siireli izlemlerin gerceklestirildigi calis-
malar sucicedi gecirenlerin %15'inin hayatlarinin bir déneminde
zona gegireceklerini gostermektedir (2,18). Dermatomal agrinin
oldugu, vezikiiler dékiintiiniin gelismedigi subklinik zona vakalari
da bulunmaktadir (1,19). Zona insidansinin yasla birlikte arttigi bi-
linmektedir, dzellikle 50 yagindan sonra insidansta artis daha be-
lirgindir (13,14,20). Yasla birlikte arti, sugicedi virusuna karsi aza-
lan hiicresel immunite nedeni ile olmaktadir (21,22). Cocukluk ¢a-
ginda seyrek olarak goriilen zona dzellikle in-utero veya hayatin
ilk iki, 6zellikle de ilk yili igerisinde sugicedi gegirme veya temas
etme hikayesi olan gocuklarda goriilmektedir (3,22,23).
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Patogenez

Solunum yolu veya direkt temas ile vezikiiler lezyondan, viru-
sun mukozal yiizeylere inokiilasyonu ile girisi gerceklesir
(3,24,25). Biiyiik olasilikla bdlgesel lenf nodlarinda ilk replikasyo-
nu sonrasinda VZV, primer viremisini yaparak karaciger, dalak
gibi retikiiloendotelyal organlara ulagir. Bu dokularda replikas-
yonu devam eden virus sonrasinda dolagimda yer alan monosit-
lerin icerisinde sekonder viremisini yapar ve kutanoz epitel hiic-
relerine ulasarak vezikiil formasyonuna neden olur (3,26) Vezi-
kiillerin ortaya gikisini takip eden 24-72 saat daha sekonder vire-
mi ile deri epitel hiicrelerinin etkilenmesi devam ettigi icin deri
lezyonlarindaki artis yogun olarak bu dénemde gériiliir. VZV'nin
solunum yollarina ulasarak bulastiriciiginin olmasi, diger herpes
viruslarindan farkhihgini saglayan ozelliklerindendir. Latent kal-
ma 6zelligi olan insan herpes simpleks virusu (HSV) dorsal gang-
lion ndronlarina yerlesirken, VZV néronlardan ¢ok satellit hiicre-
lere oturur (27). Cesitli nedenlerle seliiler immunitenin bozuldu-
gu durumlarda VZV reaktive olarak inervasyonun gerceklestigi
deri alaninda (dermatomda) agri ve vezikiille karakterize zona
gelisimine neden olur. Zona sirasinda viremi gerceklesmedigi
icin solunum yolu ile virusun yayilimi séz konusu dedgildir. Ancak
deri lezyonlarinda virus bulundugu icin, vezikiillerle temas eden
oncesinde hastaligi gecirmemis veya asilanmamis duyarl kisi-
lerde sucicegi enfeksiyonu ortaya gikabilmektedir (28,29,30).

Sucicedi sonrasinda humoral immun cevap, viral proteinlere
karsi olusturulan IgG, IgM ve IgA ile gerceklesir (2,29). Gelisen
bu antikorlar nétralizan aktiviteye sahiptir ve virus ile enfekte
olan hiicrelerin yikiminda esas rolii oynayan hiicresel immunite-
ye destek olur. Bir diger ifade sekli ile vireminin sonlandiriima-
sinda ve deri lezyonlarinin sinirlandirimasinda esas rolii hiicre-
sel immunite oynar (29,31). Ornegdin agamaglobulinemisi olan ¢o-
cuklarda sucigcedi normal ¢cocuklara gére daha agir bir klinik ile
seyretmez iken, hiicresel immunitenin etkilendigi konjenital im-
mun yetmezlik sendromlarinda mortalitesi oldukga yiiksek klinik
ile seyretmektedir (25). Sugicegi enfeksiyonlari sonrasinda im-
mun hafiza (memory), helper (yardimci) ve sitotoksik aktivite
gosteren T hiicreleri ile olmaktadir. Bu nedenle VZV immunitesi
olan kisilerde VZV deri testi allerjenlerine gecikmis tip hipersen-
sitivite cevabi goriiliir (29).

HIV pozitif kisilerin sugicedi gecirdikten kisa siire sonra zona
gecirmeleri ve T hiicre fonksiyonlarinin tam olarak gelismedigi
intrauterin veya hayatin ilk zamanlarinda sugicegi gecirildiginde
erken dénemde zona gelistirmeleri T hiicre fonksiyonunun 6ne-
mini gostermektedir.

Klinik Bulgular

Primer VZV enfeksiyonunda klinik bulgular, en genis sekli ile
10-21 giinliik inkiibasyon déneminden sonra gelisir, siklikla bu
siire 14-16 giindiir (3). Klasik bulgu olarak kabul edilen vezikiiler
dokiintiilerin gelisiminden 24-48 saat dnce vakalarin yaklasik
%50'sinde prodromal semptomlar gozlenir, genellikle bu semp-
tomlar ates, halsizlik, istahsizlik, bas agrisi ve hafif karin agrisi
seklindedir (3,25). Gerek prodromal donemde, gerekse hastaligin
erken doneminde ates hafif yiikselir, ancak 39°C'nin iizerinde de
siklikla tespit edilir. Lezyonlar sagli deriden baglayarak yergeki-
mi dogrultusunda ilerleyerek, yiiz ve gdévdeye yayilir (3). Genel
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anlamda ekstremitelerde lezyonlarin yogunlugu gévde ile karsi-
lastinldiginda belirgin derecede azdir. Bir diger ifade sekliile su-
cicedinde lezyonlar sentrifugal yayilim gésterir. Suciceginin do-
kiintiis(, ilk olarak eritamatdz makiil olarak baslar ve berrak sivi
dolu vezikiil sekline doner. Sugiceginin bir diger karakteristik
ozelligi, ayni bolgede farkli evrelerdeki lezyonlarin tespit edilme-
sidir, yani polimorfizm varhgidir. Ozellikle ilk 24-48 saat oldukca
kasintili olan lezyonlarin icerisinde yer alan berrak sivinin za-
manla bulaniklagsmasi dikkat ceker ve vezikiiliin ortasinda hafif
bir ¢okiintli, umblikasyon ile kurutlanma dénemi baglar. Mukozal
yiizeylerde (orofarinks, konjunktiva ve vagen vb.) de sugigegi
lezyonlan gériilebilir, ancak bu lezyonlar deride olandan daha
farklidir ve siklikla kiigiik tilserler seklindedir(3,9).

Saglikli kisilerde yeni lezyonlar ilk glinlerde daha yogun ol-
mak {izere yedinci giine kadar devam eder (3,25). Literatiirde yer
alan bilgilere goére sucicedi lezyonlarinin sayisi 12'den 1968'e
kadar degdisebilmektedir, ancak siklikla bu sayi 300 civarindadir
(28). Ayrica koruyuculugu gosterilmis olan sugicedi asisindan
sonra, herhangi bir nedenle sugicedi gecirilecek olursa siklikla
bu sayi oldukga azdir (50'nin altinda). Ev ici temas sonrasinda
gelisen sucicedi vakalarinda, daha uzun siireli temas sonrasin-
da daha fazla virusun alimiyla gergeklesen inokiilasyon ve pri-
mer viremi nedeniyle dokiintii sayisi, hastahigin klinik siddeti da-
ha ¢ok ve daha agir olur (25,30,32). Ayrica hastaligin siddeti yas-
la birlikte artar. Daha 6nceden var olan deri lezyonu (egzema gi-
bi) veya inkiibasyon doneminde gelisen deri travmasi (kasinti,
glines yanidi, cerrahi girisim vb.) o bdlgede dékiintiiniin daha
yogun goriilmesine neden olabilir. Klasik olarak yiizeyel, epider-
mal yerlesimli oldugu i¢in skar birakmadan diizelen sugicegi lez-
yonlari haftalar, aylar siiren hafif depigmentasyona neden olahi-
lir (3). Klasik goriinimii ile aileler tarafindan tani konulan sugige-
gi dokiintiisii, erken donemde enterovirus, stafilokok dokiintiile-
rinden, kontak dermatitden ve bocek isirigindan zor ayirt edilebi-
lir.

Komplikasyonlar: Cocukluk ¢aginin en sik enfeksiyonlarindan
birisi olan olan sugiceginin klinik seyri icerisinde 7-10 giinliik si-
rede kendi kendine diizelir ancak &zellikle artan yasla birlikte
daha sik oranda gériilen komplikasyonlari ciddi morbidite ve
hatta mortaliteye neden olabilir (Sekil 1). Ornegin, ABD'de rutin
asl uygulamasi 6ncesinde goriilen yilda dort milyon sucigegi va-
kasinin 10.000'i komplikasyonlari nedeniyle hastaneye yatiril-
makta ve yaklasik 100'i dogrudan sugicegi nedeni ile kaybedil-
mekteydi (13).

Saglikli kisilerde en sik karsilasilan sorun sekonder bakteriyel
enfeksiyonlardir. S.aureus ve Streptococcus pyogenes'in etken
oldugu bu enfeksiyonlar uygun tedavilere ragmen skar gelisimi-
ne neden olabilir (3). Impetigo klasik gériiniimii ve bal mumu
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rengindeki krutu ile kolaylikla taninabilirken, daha genis lezyon-
larda virusun kendisinin neden oldugu dev biilléz sugigeginde
ayirm giic olabilir. Diger sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin
basinda seliilitler gelmektedir, daha nadiren lenfadenitler ve de-
ri alti apseleri de geligebilir. Ayrica genel hijyen kosullarindaki
diizelmeye paralel olarak seyrek goriliir hale gelen sugicegi
gangrenoza, ekzotoksin A iireten S.pyogenes'in tekrar 6nem ka-
zanmasi ile son yillarda dzellikle sucicedi sonrasi gelisen nekro-
tizan fasiit ve diger deri alti doku enfeksiyonlariile giindeme gel-
mis ve mortalitelere neden olmustur (33,34). Bu hastalik tablola-
rinda genellikle gdvde ya da ekstremitede yer alan bir vezikiil gi-
ris kapisi olarak gdrev yapmaktadir. Ayrica sucigedi lezyonun-
dan giren bakteriyel patojenler hematojen yayilim yaparak, sta-
filokokkal veya streptokokkal pnémoni, artrit veya osteomyelit
gelisimine neden olabilmektedir. Nérolojik komplikasyonlar, én-
cesinde saglikh olan kisilerde sekonder bakteriyel enfeksiyon-
lardan sonra sucicedinin neden oldugu hastane yatislarinda
ikinci sirada gelmektedir (35). Genis bir yelpazede yer alan néro-
lojik komplikasyonlar ensefalitten serebellar ataksiye kadar
uzanmaktadir. Nérolojik komplikasyonlar 6zellikle 5 yas altinda
ve 20 yas lizerinde daha sik goriilmektedir. Komplikasyonlarin
sucicedinin inkiibasyon dénemi icerisinde gelisebildigini gdste-
ren yayinlar bulunmasina ragmen siklikla dékiintiiniin ¢ikisini ta-
kip eden 2-6. giinlerde ortaya gikar (36,37,38). Fatal vakalar bildi-
rilmekle birlikte siklikla nérolojik sikayetler giinler icerisinde dii-
zelir, ancak serebellar ataksi bulgularinin diizelmesi haftalar
icerisinde de olabilir (37).

Ayrica sucicegi esnasinda salisilat kullanimina bagh olarak
Reye sendromu gelisebilir ve biling degisikligi, hallisinasyonlar
ve ajitasyona neden olabilir (39,40). Benzer sekilde seyrek ol-
makla birlikte sucicedi komplikasyonu olarak transvers myelitte
goriilebilir. Literatlirde Guillain -Barre sendromu da sugicedi
sonrasinda tanimlanmistir (41,42). Sugicegi patogenezinde ta-
nimlanan, karacigerdeki replikasyon déneminde karaciger en-
zimlerinde yiikselme saptanabilir (43,44). Vakalarin %49'unda
hafif, %28'inde daha belirgin olarak SGOT diizeylerinde yiiksel-
me gozlenir; nadiren ¢ocuklarin kiiglik bir grubunda enzim di-
zeyleri 200 IU/L'nin iizerine ¢ikar ve bu gocuklarda siklikla ciddi
kusma sikayetleri de goriiliir. Seyrek olmakla birlikte yine dnce-
sinde saglikli olan ¢ocuklarda tanimlanan bir diger komplikas-
yon ise trombositopenidir. Bazi vakalarda ciddi kanama prob-
lemlerine kadar uzanan bir klinije neden olan trombositopeni
siklikla vezikiil icerisine olan kanamalarla dikkati ceker. Ayrica
bazi vakalarda enfeksiyondan bir iki hafta sonra gelisen posten-
feksiyoz trombositopeni de gelisebilir. Daha seyrek olmakla bir-
likte nefrit, hematiiri, diffiiz 6dem geligimi, hipertansiyon, peri-
kardit, myokardit ve pankardit gelisimi de sucicedi sonrasinda
bildirilmistir (45,46).

Riskli kigilerde komplikasyonlar: Sugicegi ozellikle yetigkin-
lerde, immun yetmezligi olan ¢ocuklarda, gebelerde ve yenido-
ganda ciddi komplikasyonlarla seyretmektedir. Cocukluk ¢cagin-
da oldukcga seyrek goriilen sucicedi pnémonisi ergen ve yetis-
kinlerde sik olarak gelismekte ve bu yas grubunda sugiceginin
morbiditesinin daha fazla olmasina neden olmaktadir. Sugicegi
iliskili mortalitenin asil nedeni de gelisen sucgicedi pnémonisidir
(47). Sugicedi pndmonisi siklikla, vezikiil ¢ikisindan 1-6 giin son-
ra (ortalama Ugiincii giin) oksiiriik ve dispne ile baslar (48,49).
Siklikla hipoksemi eslik eder. Akciger grafisi normal olabilecegi
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gibi genellikle diffiiz bilateral infiltrasyon goériiniimii vardir (49).
Gebelik doneminde sugicedi gecirilmesi hem anne, hem de fe-
tus icin ciddi riskler getirmektedir (Tablo 1). Sugicedi pndmonisi
gebe olmayan yetigkinlerde oldugu gibi gebelerde de morbidite
ve mortalitenin esas nedeni olmaktadir (50). Fetus igin problem,
spontan diisiik, konjenital sugicegi sendromu, prematiire dogum
seklinde olmaktadir. Maternal sugicegi nadiren konjenital sugi-
cedi sendromuna (Tablo 2) neden olmaktadir ve risk gebeligin ilk
20 haftalik periyodunda en fazladir ve riskin %2-5 arasinda oldu-
gu hesaplanmaktadir (13,51). Gebeligin ilerleyen dénemlerinde
sucicedi geciren annelerin bebeklerinde deri lezyonleri, ekstre-
mite gelisim defektleri veya tek tarafli g6z anomalileri goriilebil-
mektedir (52). Anne aday1 dogumdan hemen dnce sugigegi gegi-
rirse bebek igin sugicedgi riski vardir ve atak hizi yaklasik %20'dir
(9). Bebegin dogumu ile annenin ddkiintiilerinin ¢ikigi arasindaki
siire 5 giinden uzun ise bebek sugicedi gegirebilir. Ancak anne-
nin enfeksiyonu ile bebegin dogumu arasindaki siire maternal
antikorlarin (VZV'ye 6zgii maternal 1gG) gegisi igin yeterli oldu-
gunda bebege pasif antikor gecisi olur ve agir hastalik gelisimi
beklenmez. Eger bu siire 5 giinden daha kisa ise bebege pasif an-
tikor gecisi olmadigi icin bebek risk altindadir ve tedavi almadi-
ginda mortalitesi %30'lara kadar gikar (9). Ayni risk, annenin do-
kiintiileri dogumu takip eden iki giin igerisinde gelisirse de vardir.
Antiviral tedavi verilmeyen lenfoproliferatif malignansisi veya
solid tiimérii olan gocuklarin %32-50'sinde sugigedi dissemine

Tablo 1: Gebelikte sucicegi ile temas.
IMMUN

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

DUYARLI

Maternal

Sugicedi pndmonisi

Erken dogum
Fetus

Konjenital sugicegi sendromu
Yenidogan

Perinatal sugicegi

Tablo 2: Konjenital sucicegi sendromu klinik bulgulari

Tutulan organ Klinik bulgular
Deri Deri defektleri
Skarlar

Hipopigmentasyon

Biilloz lezyonlar

Hipoplastik kollar

Muskiiler atrofi ve denervasyon

Eklem anomalileri

Parmaklarin yoklugu ve malformasyonu

Ekstremiteler

Gozler Korioretinit
Mikrooftalmi
Anizokori

Santral sinir sistemi intra-uterin ensefalit
Konviilsiyon

Mental retardasyon
Hidronefroz
Hidroiireter
Osefagus dilatasyonu
Reflii

Uriner sistem

Gastrointestinal sistem
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seyretmekte, %20'sinde sugicedi pnomonisi gelismekte ve %7-
17'sinde mortalite goriilmektedir (9,13). Bu grupta hastalik daha
uzun siire yeni lezyon gelisimi ile seyretmekte, pnémoni, hepatit,
ensefalit ve intravaskiiler koagiilopati ¢cok daha sik gelismekte-
dir. Hastaligin agir seyretme veya dissemine klinik gdsterme ris-
ki, inkiibasyon déneminde ve 6zellikle lezyon ¢ikisindan énceki 5
giin icerisinde kemoterapi alinmigsa artmaktadir (2). Bir diger
risk faktorii ise dokiintliniin ¢iktigr dénemdeki absolii lenfosit sa-
yisinin 500'{in altinda olmasidir (2).

Immun yetmezlikli gocuklarda mortaliteyi belirleyen pnémoni
gelisiminin olmasidir (47). Dissemine sugigegi, pankreatit, nekro-
tizan dalak enflamasyonu, dsefajit ve enterokolit ile komplike
olabilir. Bu grub hastalar ayrica sekonder bakteriyel enfeksiyon-
lar acisindan da artmis riske sahiptirler. Renal transplant hasta-
larinda sugicedi dissemine seyreder ve dzellikle trombositopeni
ve hepatit sik ortaya ¢ikan komplikasyonlardir (53). Astma kont-
rolli icin diisiik doz steroid alan ¢ocuklar igin genellikle artmis
riskten soz edilmezken, yiiksek doz steroid kullanan ¢ocuklarda
mortalitenin yliksek oldugu literatiirde belirtiimektedir. Kombine
immun yetmezligi, T hiicre fonksiyon bozuklugu ve ayrica adeno-
zin deaminaz eksikligi, niikleosid fosforilaz eksikligi, kikirdak sag
hipoplazisi ve kisa ekstremiteli ciiceligi bulunan ¢ocuklarda su-
cicedi tedavisi verilmez ise fatal seyretmektedir (13).

Laboratuvar Bulgulan

Laboratuar incelemeleri, dncesinde saglikli olan ¢ocuklarin
degerlendirilmesi igin gerekli degildir (3). Bununla beraber lez-
yonlarinilk ¢iktigi donemde beyaz kiire sayisinda géreceli olarak
bir azalma olmakta ve 3-4. giinden itibaren lenfositoz dikkati ¢ek-
mektedir (3). Karaciger fonksiyon testlerinde de hafif anormallik
sik rastlanilan bir laboratuvar bulgusu olmaktadir. Norolojik
komplikasyonlarin gelistigi vakalarda beyin- omurilik sivisi (BOS)
incelemelerinde hafif lenfositik pleositoz (genellikle 100 hiic-
re/ml'nin altindadir) ve bir miktar protein artisi (genellikle 200
mg/dl'nin altindadir) gériilirken, glukoz diizeyi genellikle nor-
maldir (38). Sugicegi zoster viriis enfeksiyonlarinda tani testleri
Tablo 3'de 6zetlenmistir (54,55,56).

Tedavi

Viriis enfeksiyonlarinin kemoterapdtik ajanlarla tedavi edile-
bilecegi, antitlimér ilaglarin ayni zamanda viruslara da etkinligi-
nin farkedilmesi ilk kez 1950'li yillarda anlagilmistir. ik antiviral
ilaglardan tiyosemikarbazon (metisazon) gicek hastaliginin 6n-
lenmesinde ve topik bir antiviral olan idoksiuridin herpes kerati-
ninin tedavisinde basarili olmustur. Asiklovir etkinligi ve toksik
bir ilag olmamasi nedeniyle en yaygin klinik kullanim alani bulan
ilk antiviral ilagtir. Tedavide ayrica valasiklovir, famsiklovir ve
foskarnet kullaniimaktadir.

Asiklovir: Asiklovir VZV ile enfekte hiicrelerde viral timidin ki-
naz ile trifosfat formuna doniiserek viral DNA polimeraz iizerin-
de kompetetif inhibitor seklinde etki ederek DNA sentezinde zin-
cir terminasyonu yaparak sentezi bloke eder (56,57). Asiklovirin
VZV'ye karsi etkinligi HSV1 ve HSV2'den diisiiktiir bu nedenle
VZVigin kullanilacagi zaman daha yiiksek dozlarda verilmesi ge-
rekmektedir (56,58). Tedavi endikasyonu, tedavinin uygulama
yolu ve siiresi, konagin ozelliklerine, enfeksiyonun yayginligina
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baghdir. Oncesinde saglikli olan kisilerde VZV replikasyonu dé-
kiintiniin cikigini izleyen {i¢iincii giinden sonra sonlandigi igin
asiklovir kullanimi 8nerilmemektedir (9,13,14). Immun yetmezlikli
kisilerde ise replikasyon daha uzun siire devam ettigi ve hastali-
gin dissemine olma olasiligi daha yiiksek oldugu i¢gin asiklovir te-
davisi onerilmektedir (9). Ayrica 12 yasin lizerindekiler, kronik
deri ya da akciger hastaligi bulunanlar, uzun siireli salisilat teda-
visi uygulananlar, kisa aralikli ya da aerosol steroid kullananlar
gibi ciddi immun yetmezligi olmayanlar, ancak orta veya agir su-
cicedi gecirme riski daha yiiksek olanlar icin oral asiklovir teda-
visi verilebilir (9,59). Ayrica literatiirde evigi ikincil vakalarda da-
ha yogun temas nedeni ile hastaligin daha agir gecirilme riski
g0z 6niine alinarak tedavi verilmesi de dnerilmektedir (9,13). Ge-
belerde komplikasyon gdriilmediginde fayda risk degerlendir-
mesi tam olarak yapilamadigi icin rutin asiklovir dnerilmemekte-
dir. Ancak ikinci ve Ugiincii trimesterda asiklovir verilmesini
oneren vyayinlar da bulunmaktadir (60,61). Immun yetmezlikli
hastalarda tedavi intravendz yolla olmalidir.

Sugiceginde asiklovir ile tedavi dokiintiiniin ¢ikigini takip eden
ilk 24 saat icerisinde baslanirsa, hastaligin siiresi ve siddetinde
%25 ile %30 oraninda azalma saglamaktadir (9,13). Asiklovirin zo-
na tedavisinde de etkili oldugu plasebo kontrollii ¢calismalarda
gosterilmistir (57). Antiviral tedavi zona igin 6zellikle agrinin gide-
rilmesi ve disseminasyon riski olan hastalarda hastaligin ilerleme-
sinin 6nlenmesi icin kullaniimaktadir. Asiklovir dozu 1.5 gr/m* ve-
ya 30 mg/kg/giin, li¢ doza béliinmiis sekildedir. Tedavi siiresi yedi
glin veya yeni lezyon ¢ikisi durduktan iki giin sonrasina kadardir.

Tablo 3: Sucicedi-Zoster Viriis (VZV) enfeksiyonu igin tam testleri.
Tani testi Ornek Ustiinliikleri ve Zayif Yanleri

Doku kiiltiiri Vezikiil tabani VZV ile HSV ayirmini yapabilir
Maliyeti yiiksek, az yerde yapilabilir

DFA Vezikiilden kazinti | VZV ile HSV ayinmini yapabilir
Kiiltiirden daha hizli ve duyarli

Tzanck yaymasi| Vezikiilden kazinti | Cok cekirdekli dev hiicreler ve
inkliizyonlar gériiliir
VZV igin dzgiil degil
DFA kadar duyarl ve kesin degil
EIA Akut donem ve | Ozel donanim gerektirir
nekahatte 1gG igin | Asiya bagh bagisikhigr belirlemek
serum drnekleri | icin yeterince duyarli olmayabilir
LA Akut donem ve Hizli (15 dakika), 6zel
nekahatte 1gG igin | donanim gerektirmez
serum drnekleri
IFA Akut donemve | Ozel donanim gerekirir
nekahatte 1gG igin | Duyarlihg ve 6zgiilliga iyi
serum drnekleri
FAMA Akut donem ve | Cok duyarli ve 6zgiil, ancak

nekahatte 1gG icin | yaygin sekilde kullaniimiyor
serum drnekleri

CF Akut donem ve
nekahatte 1gG igin
serum drnekleri

Duyarlhg diisiik

PCR Viicut sivisi
yada doku

Dogal tip suslarla agi viriisii
ayinmi yapabilir
Cok duyarh

DFA: Direkt floresan antikor testi, EIA: Enzim immiinoassay testi, LA: Lateks agliitinasyonu,
IFA: indirekt floresan antikor testi, FAMA: Membrana karsi floresan antikor testi,

CF: Kompleman fiksasyon testi, PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu
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Asiklovire direng, timidin kinaz (TK) sentezleyemeyen ya da
TK sentezi azalmig mutant virus gelisimi veya viriis DNA polime-
razinda asiklovire afinite azalmasi sonucu gelisir. Asiklovire di-
rengli HSV ve VZV enfeksiyonlarinda foskarnet dnerilmektedir.

Asiklovir Tedavisi

Asiklovir endikasyonu olanlar

Hasta grubu

- Malignansi, kemik ili§i veya organ transplantasyonu, veya
yiiksek doz steroid alanlar

- Konjenital T hiicre fonksiyon bozuklugu veya eksikligi olan-
lar

- HIV enfeksiyonu olanlar

- Neonatal sugicegi (annesinde dogumdan dnceki bes giin
veya dogumdan sonraki iki giin icerisinde sugicegi gelisenler)

- Pnémoni veya ensefalit gelisenler

Uygulama

- lIk lezyon gelisimini takiben en kisa siirede tedavi baslanma-
hdir

- Intravendz yolla verilmelidir

Doz

- 1 yasin altinda 30 mg/kg/giin, 3 dozda, birer saatlik infiizyon
seklinde

- 1yasin lizerinde 1,5 g/m2/giin, 3 dozda, birer saatlik infiizyon
seklinde

Siire

-7 giin veya

- Yeni lezyon geligimi durduktan 48 saat sonrasina kadar

Asiklovir tedavisi istege bagh olanlar

Hasta grubu

- Kronik deri lezyonu olanlar

- Kronik hastahi olup, VZV ile kronik hastaligi agrave olabile-
cek kisiler; kistik fibrozis, kronik akciger hastaligi olanlar, diabe-
tik hastalar, kronik salisilat kullanan hastalar veya intermitan
steroid kullananlar

- 12 yagindan bilyiik olanlar, evici temas ile sucicedi gegiren-
ler

Uygulama

- ilk 24 sat icerisinde baslanmali

- oral tedavi tercih edilmeli

- 80 mg/kg/giin, 4 dozda (maksimum 800 mg)

- siire 5 giin

Asiklovir tedavisi sirasinda serum kreatinini yiikselebilir, re-
nal yetmezlik gelisebilir. lacin yavas infiizyonu ve uygun sivi te-
davisi ile risk azalir. Renal yetmezlik genellikle irreverzibldir.
Konflizyon, ajitasyon ve konviilziyon gibi nérotoksik bulgular na-
diren saptanir.

Valasiklovir: Asiklovirin L- valil esteridir. Valasiklovir bir 6n
ilactir. Oral yolla alindiktan sonra, ince barsakta valin hidrolaz
enzimi araciligi ile asiklovire déndsiir. Valasiklovirin oral emilimi,
asiklovirden %20-80 daha fazladir. Oral 800 mg asiklovirin serum
diizeyi 2 mg/ml iken 1 g. oral valasiklovirin serum diizeyi 5
mg/ml'dir, emilimi aghk ve toklukla degismez. Plazma proteinle-
rine %13,5-17,9 oraninda baglanir. lyi emilimi ve kullanim kolay-
hgi nedeniile herpes zoster hastalarinda dnerilmektedir. Normal
immuniteli herpes zosterli hastalarda asiklovirle yapilan karsi-
lastirmali bir calismada 50 yasin lizerindeki hastalarda akut agri
siiresini ve post-herpetik nevralji siiresini 6nemli oranda kisalt-
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tigr saptanmistir (57). Sadece tablet formu vardir ve {ilkemizde
klinik kullanimdadir. Herpes zosterde 3x1 g., 7 giin siire ile kulla-
nimi dnerilmektedir. Dékiintii bagladiktan 72 saat iginde tedavi-
ye baslanmalidir.

Bobrek yetmezliginde doz ayarlamasi gerekir. Hemodiyaliz
sonrasi yeni ilag dozu verilmelidir. Karaciger hastaliklarinda doz
degisimi gerekmez, agir karaciger hastaliklarinda valasiklovirin
asiklovire doniisiimii azalmaktadir. Oral asiklovir gibi emniyetli
bir ilactir. Nefrotoksisiteye yol agmaz. Nadiren bulanti, kusma,
ishal ve bas dénmesine neden olabilir. AIDS, kemik iligi ve organ
transplantasyonu yapilan hastalarda yiiksek doz (4x2 g) ve uzun
stire (6 ay) kullaniminda trombotik trombositopenik purpura ve
hemolitik Giremik sendroma yol actigi saptanmistir. Gebe ve em-
ziren annelerde emniyeti asiklovirde oldugu gibidir. Simetidin ve
probenesid valasiklovirin emilimini azaltir. Asiklovire direncli vi-
riisler valasiklovire de direnclidir.

Famsiklovir: Famsiklovir oral alinan bir 6n ilag olup, pensiklo-
vire déniigiir. Pensiklovir bir guanozin analogudur. Viral kinazlar
aracihgl ile monofosfat, hiicresel kinazlar aracilgi ile trifosfat
formuna ddniigiir. DNA polimerazi inaktive ederek DNA sentezi-
ni inhibe eder. Famsiklovir gastrointestinal kanaldan hizla emil-
dikten sonra deasetilasyon ve oksidasyon yoluyla karacigerde
pensiklovire dondisiir. Serumdaki yari 6mrii kisa (2,5 saat) olma-
sina kargin hiicre ici yar émrii asiklovire gére 7-20 kez daha
uzundur. Kompanse karaciger hastaligi ve normal renal fonksi-
yon durumunda doz degistirilmez. Bobrekten tubuler sekresyon
ve glomeruler filtrasyon ile degismeden atilir. Bobrek yetmezli-
ginde doz ayarlanmalidir.

Normal immuniteli herpes zoster olgularinda plasebo ile karsi-
lastirildiinda famsiklovirin, lezyon iyilesmesini kisalttigi, ancak
akut agn siiresinde ve post-herpetik nevralji sikiginda fark olma-
digr belirtilmigtir. Famsiklovir, digoksin kan diizeyini yiikseltebilir.
Probenesid, pensiklovir diizeyini renal atihmi azaltarak arttirir

Timidin kinaz kaybina bagl asiklovire direngli HSV ve VZV
suglar famsiklovire de direnglidir. TK degisimine bagh direng
durumunda famsiklovir etkili olabilir. Ancak bu olasilik diigiik
olup, asiklovire direngli viriis enfeksiyonlarinin famsiklovirle te-
davisi uygun degildir.

Foskarnet: Baglica immunsupresif hastalarin CMV enfeksi-
yonlarinin tedavisi igin 6nerilen bir antiviraldir. Herpes viriisleri-
nin (HSV, CMV, VZV, EBV ve HHV 6 ) DNA polimerazini, HIV re-
verse transkriptaz (RT) enzimini ve influenza RNA polimerazini
inhibe eder. Bir pirofosfat analogudur. Aktive olmasi igin virus
spesifik TK gerekmez. Bu nedenle asiklovire direngli HSV'lara
etkilidir. Oral biyoyararlanimi diisiiktiir (%17). Bu nedenle 1.V uy-
gulanir. Kemikteki birikimi yar émriiniin uzamasina yol acar.
Plazma oraninin iicte ikisi kadar BOS'a gecer. Bobrekten ¢ok az
metabolize edilerek atilir, renal yetmezlikte doz ayarlamasi gere-
kir. HSV ve VZV enfeksiyonlarinda 8 saatte bir 40 mg/kg 14-21
giin uygulanmasi yeterlidir. En 6nemli yan etkisi nefrotoksisitesi-
dir (tubuler nekroz, kristal nefropatisi ve interstisyel nefrit ). Nef-
rotoksisite genellikle geri donebilmektedir, 2-4 haftada serum
kreatinini normale ddéner. Ayrica hiperkalsemi, hipomagnezemi,
hipokalemi, hipofosfatemi ve hiperfosfatemi gibi elektrolit bo-
zukluklari bildirilmistir. %17-20 oraninda myelosupresyon, %10-
50 oraninda anemiye yol agmaktadir.

Gebe, yenidogan ve gocuklardaki emniyeti hakkinda yeterli
bilgi yoktur. Foskarnete direng viral DNA polimeraz geninde mu-
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tasyona baghdir. Direngli suslar patojeniktir. Parenteral formu
mevcuttur. Ulkemizde bu foskarnet bulunmamaktadir.

Korunma

Su giceginin bulastiriciligi lezyonlarin gelisiminden 24-48 saat
once basladigi i¢in bulagmanin dnlenmesi gligtlir. Okuldan eve
gonderilen, komplikasyonsuz sugicedi geciren gocuklar dokiin-
tiilleri kurudugunda okula dénebilir; bunun icin hafif vakalarda
birkag giin, agir vakalar ya da bagisiklik sistemi bozuk olanlarda
birkac hafta gerekebilir. Sugicegi geciren birisiyle karsilasan,
hastaligi gecirebilecek durumdaki kisilere uygulanabilecek Vari-
sella Zoster Immunglobulin (VZIG) veya sugigedi agisidir.

Hastanede Maruz Kalma

¢ Maruz kalan gorevli ve hastalardan sucicedi gecirmemis
olanlar belirlenmelidir.

4 Uygun adaylara VZIG uygulanmalidir.

¢ Maruz kalmig ve hastalik gecirebilecek durumda olan bi-
tiin hastalar, en kisa siirede taburcu edilmelidir.

¢ Maruz kalmis, hastalik gecirebilecek durumda ve taburcu
edilemeyen hastalar, endeks hastaya maruz kaldiktan sonra 8-
21. giinlerde siki bir sekilde izole edilmelidir. VZIG uygulanan
hastalarda izolasyon siiresi 28 giin olmalidir.

¢ Maruz kalan ve hastalik gecirebilecek durumda olan per-
sonel, enfeksiydz hastayla temastan sonraki 8-21. giinler arasin-
da izinli sayilmali ya da hastalarla temastan uzak tutulmalidir.
VZIG uygulananlarda bu siire 28 giin olmalidir.

¢ Bagisiklanmig gorevliler igin, eriskinlerin %99'u ikinci as!
dozundan sonra bagisik hale geldiginden, bagisikiig arastirma-
ya yonelik serolojik testlere gerek yoktur.

¢ Temastan sonra sucicegi gelismediyse, duyarl personelin
sucicedine karsi bagisiklanmasi tavsiye edilmektedir.

Temastan Sonra Bagigiklama: Amerikan Pediatri Akademisi,
sucicedi gecirebilecek durumdaki, bir hastayla temasi olmus ¢o-
cuklara, hastaligi dnlemek ya da dnemli dl¢iide hafifletmek ama-
ciyla, temastan 72 saat, hatta 120 saat sonrasina kadar sugicedgi
asisi yapilmasini 6nermektedir. Suci¢edine maruz kalinmasi
hastalikla sonuglanmaz ise, temastan sonra yapilmis olan asi
daha sonraki temaslara karsi koruyucu olacaktir.

Hekimler hastalari, anne ve babalari, aginin hastaliga karsi
korumayabhilecegi ve bazi ¢cocuklarin endeks vakayla ayni anda
etkene maruz kalmis olabilecedi konusunda uyarmalidir. Bu du-
rumda agi hastaliktan korumaz ve bazi cocuklarda asi yapildik-
tan birkag giin sonra orta- agir siddette sucicegi gelisebilir.

Kemoprofilaksi: Antiviral ajanlarla profilaksi konusunda ya-
yinlar olmasina ragmen yeterli klinik calisma olmadigi icin temas
sonrasinda rutin asiklovir ile profilaksi dnerilmemektedir.

Pasif Inmunoprofilaksi: Agir sucicegi gecirme agisindan yiik-
sek risk altinda, hastalik gecirebilecek durumdaki kisilere 96 sa-
aticinde VZIG verilmelidir; etkinin en yiiksek diizeyde olabilme-
siigin, temastan sonra miimkiin olan en kisa siirede uygulanma-
hdir. VZIG temastan hemen sonra uygulanacak olursa atak hizi-
ni azaltmaktadir (9). VZIG uygulanmasina ragmen enfeksiyon ge-
lisebilmekte, ancak gelisen enfeksiyon siklikla daha az yaygin
olmakta ve pnomoni riski ortadan kalkmaktadir (9,13,61). Ancak
dokiintii gelistikten sonra verilen VZIG'nin hastalik siddeti ve
komplikasyonlari agisindan bir etkisi olmamaktadir.

VZIG uygulama karar {i¢ etmene baghdir; 1- o kisi enfekte
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olursa sucicedi komplikasyonlari gelisme olasiligr; 2- sugicedi ya
da zonaya maruz kalmanin enfeksiyonla sonuglanma olasihg; 3-
maruz kalan kisinin sugicegi gegirmeye yatkin olup olmadig.

Her ay yiiksek dozda (400 mg/kg ) Intravensz Immunglobulin
(IVIG) uygulanan hastalar biiyiik bir olasilikla korunmaktadir ve
son IVIG dozu ii¢ haftadan kisa bir siire énce verilmigse biiyiik
bir olasilikla VZIG'ye gerek yoktur.

Uygulama ve Doz: VZIG kas ici (IM) yolla verilir. Viicut agirh-
gimin her 10 kg'rigin 125 U igeren bir flakon (yaklasik hacmi 1,25
mL) verilir ve bu doz verilebilecek en diisiik dozdur. VZIG igin
onerilen maksimum doz 625 iinitedir (5 flakon). En sik goriilen is-
tenmeyen etki, uygulama yerinde rahatsizliktir ve uygulama sira-
sinda VZIG oda sicakliinda oldugunda daha hafif olmaktadir.
Kanama egilimi olan hastarda miimkiinse diger enjeksiyonlar gi-
bi VZIG uygulamasindan da kaginilmalidir. Bu durumda IVIG ka-
bul edilebilir bir alternatiftir. VZIG asla intravendz yolla verilme-
melidir.

VZIG Endikasyonlar: Annelerindeki ddkiintii dogumdan sonra
48 saatin lzerinde bir siire gegtiginde ortaya ¢ikan bebeklerde
dahil olmak iizere, saglikli, term dogmus bebeklerden postnatal
olarak sucicegine maruz kalanlarda, VZIG endikasyonu yoktur.
VZIG uygulanmasi, sugicedi enfeksiyonunun asemptomatik ol-
masina yol acgabildiginden, VZIG uygulandiktan sonra 2 ay ve
lizerinde bir siire gegtikten sonra bagisiklik durumunu kesinles-
tirmek icin testler yapilmasi, sucicegdi ortaya ¢ikmayan bu kisi-
lerde daha sonra tekrar etkene maruz kalma agisindan yardimci
olacaktir. VZIG uygulananlarin sugicegine karsi ne kadar siirey-
le korundugu bilinmemektedir. VZIG uygulandiktan sonraki {i¢
hafta icinde bu kisi etkene yeniden maruz kalirsa, bir VZIG dozu
daha verilmelidir.

VZIG Endikasyonu Bulunan, Sucicegi ya da

Zonaya Maruz Kalma Tipleri

Ev halki: Ayni evde yasayan kisiler

Oyun arkadagi: Yiiz yiize, kapali ortamda oyun

Hastane ortami

Sugigedi: Ayni 2-4 yatakli odada ya da biiyiik bir kogusta kom-
su yataklarda yatma, bulastirici bir gérevli ya da hastayla yiiz yi-
ze temas, bulastirici oldugu kabul edilen bir kisi tarafindan ziya-
ret edilme

Zona: Bulastirici olarak kabul edilen birisiyle yakin temasta
bulunma (Grnegin elini degdirme, kucaklama)

Yenidogan bebek: Annede dogumdan 5 giin dncesine kadar
olan siire ya da dogumdan sonraki 48 saat icinde sugicegi orta-
ya c¢ikmasi halinde VZIG uygulanir. Annede zona varsa VZIG en-
dikasyonu yoktur.

Onemli Boyutta Maruz Kalma Durumunda,

VZIG Uygulamasi icin Adaylar

¢ Sucicedi gecirme oOykiisii bulunmayan, bagisiklik sistemi
bozuklugu olan hastalar

¢ Hastalik gecirebilecek durumda olan gebe kadinlar

¢ Annesinde dogumdan dnceki 5 giinde ya da dogumdan
sonraki 48 saatte sugicegi ortaya ¢ikan yenidogan bebekler

¢ Anne oykiisii sucicedi icin giivenilir bir dykiisii ya da suci-
cegine karsl korumanin serolojik kaniti bulunmayan annelerin
hastaneye yatiriimis erken dogan (gebeligin >28 haftasi) bebek-
ler.

¢ Annedeki sugicedi ya da sugicegi-zoster viriis serolojisi
durumundan bagimsiz olmak kaydiyla, hastaneye yatirilan erken
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dogan (<28 haftalik gestasyon ya da <1000 gr )bebekler

Aktif Bagigiklama: Sugicedi asisi, 1974 yilinda Japon bilim
adami Michiaki TAKAHASHI ve arkadaslari tarafindan Japon-
ya'da Biken Enstitiisii'nde gelistirilmistir. Sucicegdi gecirmekte
olan OKA soyadli 3 yasindaki bir cocugun vezikiil sivisindan ali-
nan viriis, primer insan embriyo akciger hiicre kiltiiriinde diisiik
1sida 11 kez pasajlanarak “ atteniie” bir sus elde edilmis ve bu
susa “OKA susu” adi verilmistir. Bugiin Diinya Saglk Orgiitii'niin
sucicedi icin kabul ettigi tek sus OKA susudur. OKA susu MRC-
5 hiicre kiltiiriinde pasajlanarak sugicedi asisi elde edilmistir.
ik defa 1984 yilinda Avrupa'nin birgok iilkesinde, 1986'da Japon-
ya'da, 1989'da Giiney Kore'de lisans almis olan asi 1999 yilindan
itibaren de ABD'de rutin asi semasina alinmistir. Asi FDA'dan
Mart 1995'te, sucicegi gecirmemis 12 ay ve {lizerindeki yaslarda
saglikli kisilerde kullanilmak iizere lisans almistir. Ulkemizde li-
sans almis olan Okavax (Aventis Pasteur) ve Varilrix (Glaxo
Smith Kline) asilari bulunmaktadir.

Doz ve Uygulama: Asinin dnerilen dozu 0,5 ml'dir; bu miktarda
en az 1350 plak olusturan birim VZV bulunur. Derialtina uygulan-
masi dnerilmekle birlikte, IM uygulamanin da esdeger diizeyde
serolojik doniisiim sagladigi gdsterilmistir. Uygulama 12 ay ile 12
yas arasindaki cocuklara tek doz olarak, 13 yas ve iizerindeki er-
gen ve yetiskinlerde, sucicegi ge¢irmedigini belirttiklerinde, se-
rolojik test sonrasinda, en az dort hafta ara ile iki doz asI gerek-
mektedir. Asi 13 yasina kadar tek doz ile %95'in {izerinde serolo-
jik cevap, 13 yas ve iizerinde, tek dozdan sonra %78-82, ikinci
dozdan sonra %99 serolojik cevap olusturmaktadir (13). Bu ne-
denle 13 yas ve iizerinde en az bir ay ara ile iki doz asi dnerilir
(9,13). Serolojik test uygulamasina neden olarak; sugigegini ge-
cirmedigini belirten yetiskinlerin %71-93'liniin immun oldugunu
gbsteren calismalarin varligi ile Kanra ve arkadaslari tarafindan
Tiirkiye'nin dokuz ilinde gerceklestirilen seroprevalans ¢aligma-
sinda 15 yas lizerinde seropozitifligin %90'in {izerine ¢ikmasi
gosterilebilir (16,62). Bu bakimdan ergen ve yetiskinlere asi on-
cesinde serolojik test yapiimasi maliyet-yarar agisindan faydali
goriilmektedir.

Etkililik: Giniimiizde kullanilan ruhsatli asi iirlinii, salginlar si-
rasinda ¢ocuklarda sugigegini 6nlemede %85-90, orta-agir has-
talik tablosunu 6nlemede %100 etkilidir. Her yil su gigegi asila-
masi yapildiktan sonra, asilanan ¢ocuklarin %1-4 kadarinda su-
cicedine benzeyen hafif bir sendrom gelismektedir. Asilamadan
sonra gecen siireyle, sucicegi hizi ya da agirhg, artis yoniinde
degismemektedir. Asi yapilanlarda sugicedgi, ortalama 15-32 ve-
zikiil, daha disiik ates (%10'un atesi > 39°C) ve hizli iyilesmeyle,
asisiz cocuklarinkinden daha hafif gecmistir. Ote yandan asilan-
mamis ¢ocuklarda sucicedi gecirirken ortalama vezikiil sayisi
250'nin iizerindedir.

1970'lerin sonunda Asano ve arkadaslarinin yapmis oldugu
bir caligmada (etkinlik {izerine yapilmis ilk ¢alisma) 21'i evde
hastalikla temas eden toplam 26 kisi, cogu temastan sonraki ilk
tic giin icinde olmak lizere, agilanmistir ve asilanan ¢ocuklarin
tiimii klinik hastaliktan korunmustur. Buna karsilik hastalikla te-
mas eden ve asilanmamis 19 kisinin tiimiinde 20 giin sonra tipik
sucicedi semptomlari ortaya ¢ikmistir. Cesitli calismalara gore
Oka susu asinin duyarl bireylere uygulanmasi sayesinde sugi-
cedi enfeksiyonunun kurumlardaki yayiimasi énlenebilir. Taka-
hashi ve arkadaslarinin yaptigi bu konuda yapilmis olan ilk ¢alis-
mada bir sucicegi olgusu goriiliir gériilmez ayni hastane kogu-
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sundaki 23 cocugun agilanmasi yapilmig, asilanan tiim ¢cocuklar-
da antikor yaniti gelismis, hichirinde sucicedi klinigi gelismemis-
tir. Bu bulgular daha sonra yapilan ¢calismalarla da dogrulanmig-
tir,

Bagigiklik Siiresi: Bagisikligin giderek azalacagi yoniinde
siipheler olmakla birlikte, klinik calismalarda asilanan ¢ocukla-
rin izleminde, koruyuculugun en az 11 yil siirdigli gosterilmistir.
Japonya'da yapilan ¢alismalar koruma siiresinin en az 20 yil ol-
dugunu gostermektedir. Asano ve arkadaslarinin yaptigi calis-
mada Biken sucicedi asisi ile asilamanin 2,5,10 ve 20 yil siireyle
takibi sonucunda uzun siireli bir bagisiklik sagladigi gosterilmis-
tir. Bu calismaya 1974 ve 1976 yillar arasinda sugicedi asisinin
Oka susuyla asilanmis saglikh ve yiiksek risk tagiyan 244 ¢ocuk
alinmistir. Yirmi yillik izlem sonucunda sugigedi enfeksiyonu go-
rilme sikhigi son derece diisiik olmustur. Asilanan ¢ocuklarin
67'si toplam 100 kanitlanmis olguyla temasta bulunmus ve yal-
nizca 2'sinde ¢ok hafif bir sugicedi enfeksiyonu gelismistir. Ev
halkinin enfeksiyonla temas sonrasinda %85 ile %100 sugicegi
enfeksiyonu gecirme riski oldugu diisiiniiliirse bu rakam olduk-
ca etkileyicidir.

Diger Agilarla Ayni Anda Uygulama: Asinin diger ¢ocukluk
cagi asilariile es zamanl yapilmasi yan etki profilinde artisa ve-
ya immunojenitesinde azalmaya neden olmadigi bilinmektedir.
Bu 6zelligi ile asi diger (cocukluk ¢aginda rutin yapilan) asilarla
es zamanli yapilabilir (13). Atteniie canli asi olan sugigegi asis
kizamik, KKK (kizamik-kizamikgik-kabakulak) gibi diger canl asi-
larla es zamanli uygulanmadiginda, aralarinda en az 30 giin bira-
kilarak uygulanmasi gerekmektedir (63). Eger KKK asisi ile arala-
rindaki siire 30 giinden az ise asinin koruyuculugunda azalma ol-
dugu gdsterilmigtir (63, 64).

Istenmeyen Olaylar: Uretimin yapildigi 1970'li yillardan beri
Biken sucicedi asisi yogun olarak incelenmis ve istenmeyen
olaylarin (advers etki) gdriilmesinin nadir oldugu gdsterilmistir.
Asilanan kisilerin yaklasik %20'sinde, enjeksiyon yerinde énem-
siz reaksiyonlar (6rnegin; agri, kizariklk, sisme) olmaktadir. Asi-
lanan ¢ocuklarin %3-5 kadarinda lokalize ddkiintl, bir diger %3-
5'inde ise sugicedine benzeyen yaygin dokiintii ortaya ¢ikar. Bu
dokiintiiler tipik olarak 2-5 lezyondan olusur ve vezikiiler olmak-
tan ¢ok makiilopapiilerdir. Lezyonlar asidan genellikle 2-26 giin
sonra ortaya cikar. Ancak, sucigedi asisi yapildiktan sonraki ilk
iki haftada ortaya ¢ikan, sucgicegine benzer dokiintiilerin cogu,
dogal tip VZV'ye baghdir. Asinin 1986'da ruhsatlandiriimasindan
sonra 6 yil siireye asiyla ilgili bildirilen advers olaylarin kayitlari
Japonya'daki Biken Enstitiisii'nde biriktirilmigtir. Asi yapilan ve
herhangi baska bir hastaligi olan veya olmayan 8429 kisiyle ilgili
verilere gore asilamanin herhangi bir advers olaya yol agmadigi
gosterilmistir (Sekil 2). Katiimeilarin yalnizca %6,9'unda asila-
madan sonraki 6 hafta icinde tiimii hafif ve gecici olan bazi
semptomlar ortaya ¢ikmistir. Sugigedi asisiyla zamansal iliskisi
bulunan, ensefalit, ataksi, eritema multiforme, Stevens-Johnson
sendromu, pnémoni, trombositopeni, konviilziyonlar, néropati ve
oliim gibi ciddi istenmeyen olaylar nadiren bildirilmistir. Yiiksek
risk tasiyan kisilerde sugigegi asisinin Oka susuyla asilama son-
rasinda klinik reaksiyon gelisme olasiligi daha fazladir. Yabuuc-
hi ve arkadaslarinin bir pediatri kliniginde yapilan ve 7 yil boyun-
ca 663 cocugun katildigi biiyiik bir calismada malign hastalig
olan ve kemoterapi uygulanirken asilama yapilan ¢ocuklarin
%32,3'linde advers olay ortaya gikarken, konjenital kalp hastali-
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g1, noromiiskiiler hastalik ve immunolojik bozukluklar gibi diger
tanilara sahip olan ¢ocuklarda bu oran %0,3 olmustur.

Bagisiklamadan Sonra Herpes Zoster: Sugicedi asisi, bagisik-
lamadan sonraki 25-722 giin i¢inde, bagisiklik sistemi saglam ya
da bozuk olan kisilerde herpes zostere neden olmustur. Yapilan
caligmalarda 20 yasin altindaki, bagisiklk sistemi saglam olan-
larda dogal sugicegi enfeksiyonundan sonra herpes zoster insi-
dansinin yilda 100.000 kiside 68, sucicedi bagisiklamasindan
sonra herpes zoster hizinin ise ortalama dagitilan 100.000 asi do-
zunda 2,6 oldugu bildiriimektedir.

Bagisiklamaya iliskin dneriler:

12 ay-13 yas arasi: Giivenilir bir sucicegi gecirme oykiisii ya
da serolojik kanit bulunmayan saglikh tiim bebeklere bir doz su
cicegi asisi onerilmektedir

Saglkh ergenler ve erigkinler: 13. dogum giinlinii gecirmis
saglikh ergenlerden, hastalik gecirebilecek durumda olanlar, 4-
8 hafta ara ile 2 doz sugicedi asisi yapilarak bagisiklanmalidir.

Erigkinler: Eriskinlerde sucicedi agisi kullanimi agagida sayi-
lan risk grubundaki hastalara dncelikli olarak dnerilmektedir

4 VZV bulasma olasiligi yiiksek ortamlarda ¢alisan ya da ya-
sayan kisiler (6rnegin kres dgretmenleri, cocuk bakicilar, ku-
rumlarda galigan ve yasayan kisiler)

4 Bulagma olabilecek bir ortamda yasayan ve calisan kisiler
(drnegin tniversite dgrencileri, 1slahevinde yasayan ya da cali-
sanlar ve askeri gorevliler)

4 Dogurganlik ¢agindaki hamile olmayan kadinlar

¢ Cocuklarla ayni evde yasayan ergenler ve erigkinler

# Uluslararasi seyahatlere c¢ikanlar

Kontrendikasyonlar ve Dikkat Gerektiren Durumlar

Badigiklik sistemi bozuk olan hastalar: Sugicegi asisi, [osemi,
lenfoma, kemik iligi yada lenfatik sistemleri tutan diger organla-
r etkileyen habis tiimérlerin bulundugu kisiler ve dogumsal T
lenfosit anormalligi bulunanlar gibi T lenfositlerinden kaynakla-
nan bagisiklik eksikligi olanlara rutin sekilde uygulanmamalidir.

Akut lenfositer ldsemi: Giinlimiizde asi, habis tiimorler bulu-
nan cocuklara yapiimak {izere ruhsat almamis olmakla birlikte,
ALL bulunan bir ¢cocuk en azindan 1 senedir remisyonda oldu-
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Sekil 2: Varicella agisi sonrasinda goriilen yan etki sikligi.
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gunda, lenfosit sayisi 700/uL ve trombosit sayisi 100 x103/ul {ize-
rinde oldugunda asilama diisiinilmelidir.

HIV enfeksiyonu: HIV enfeksiyonu oldugu bilinen g¢ocuklar,
saglikh ¢ocuklara gore daha yiiksek oranda sugicegi ve herpes
zoster morbiditesi riskine sahiptir. CD4+ T lenfositi yiizdesi %15
ve lizerinde olan HIV enfeksiyonlu ¢cocuklarda agilamaya iligkin
kisitli veriler, aginin giivenli, immunojenik ve etkili oldugunu gés-
termektedir. Asemptomatik HIV pozitif cocuklara 3 ay ara ile iki
doz asi yapilmali ve asidan sonra sugicegdine benzer dékiintii or-
taya cikarsa, cocuk yeniden degerlendirilmelidir.

Kortikosteroid kullanan gocuklar: Ondort giin veya daha uzun
stireli yliksek doz (en az 2 mg/kg/giin prednizolon ya da es dege-
ri, ya da >10 kg iseler, giinde 20 mg prednizolon kullananlar) kor-
tikosteroid kullanan kisilere sucicedi asisi yapilmamalidir. Bu
dozlar 14 giin veya daha uzun siireli kullanildiginda, tedavi kesil-
dikten sucicedi asisi yapilana kadar gegen siirenin en az 4 haf-
ta olmasi dnerilmektedir.

Gebelik ve emzirme: Fetal gelisme iizerindeki etkisi bilinmedi-
ginden, gebe kadinlara sucicegdi asisi yapilmamalidir. Ergenlik
sonrasi donemdeki kiz cocuklara agilandiktan sonra 1 ay siire ile
gebe kalmaktan kaginmalari dnerilmektedir. Asiyla alinan
VZV'nin anne siitiine gegip gecmedigi ve siite gegen viriisiin be-
bek icin enfeksiydz olup olmadigi bilinmemektedir. Dogal VZV'ye
maruz kalma riski yiiksek ise, emziren bir anneye sugigegi asisi
yapilabilir.

Immiinoglobulin: immunoglobulin, kizamik asisinin uyardig
bagisikhigi etkileyebilmekle birlikte, sugicedinin uyardigi bagisik-
hgr etkileyip etkilemedigi bilinmemektedir. Yeni veriler beklenir-
ken, kizamik asisinda oldugu gibi herhangi bir IG sekli ya da bas-
ka bir kan riini verilen kiside sugicegi asisinin yapilmasi erte-
lenmelidir. Ayrica sucicedi asisi yapildiktan sonra en az iki hafta
IG yapilmamalidir. VZV'ye karsi plasenta yolu ile gelen antikor-
lar, 12 ay ve lizerindeyken yapilan sugigedi asisinin immunojeni-
tesine istenmeyen etkide bulunmaz.
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