
Variella Zoster Virüsu (VZV), suçiçe¤i (Suçiçe¤i ya da Chic-
kenpox) ve zona (Herpes zoster ya da Shingles) denen hastal›¤›n
etkenidir. Suçiçe¤i s›kl›kla çocuklarda atefl ve jeneralize vezikü-
ler döküntü ile karakterize, hafif seyirli, çok bulafl›c› bir hastal›k-
t›r. VZV primer enfeksiyondan sonra arka sinir köklerine yerleflir.
Zona dorsal ganglionlara yerleflen virusun reaktivasyonu sonu-
cu geliflen s›kl›kla yaflam›n ilerleyen dönemlerinde, latent kald›-
¤› ganglionun inervasyonunu ald›¤› dermatom bölgesinde vezi-
küler lezyonlarla ortaya ç›kar (1,2).

Herpes zoster eski Yunanca' dan "ürpermek, sinsice ilerle-
mek" anlam› tafl›yan"herpes" ve yine eski Yunanca ve Latince kö-
kenli "kuflak, kemer "anlam›nda ki "zoster" den gelmektedir (3).

Virus Morfolojisi ve Özellikleri

Bu virus Herpes virus ailesinin bir üyesi olup, alfa herpes sub-
familyas›nda, Suçiçe¤i virus, Human Herpes virus 3 veya Variella
Zoster Virüs (VZV) olarak adland›r›l›r. Genomik yap›s› çift sarmal-
l› DNA'd›r. Genomik yap›, 162 hekzagonal kapsomerden oluflan
nükleokapsid taraf›ndan çevrelenir ve yaklafl›k 100 nm'lik ikoza-
hedron fleklinde lipid içeren k›l›f ile sar›larak virusun 200 nm'lik
fleklini oluflturur (1,2). VZV'un gpI (gE), gpII (gB), gpIII (gH), gpIV
(gC) ve gpV olmak üzere 5 tip glikoproteini mevcuttur. VZV ile en-
fekte olan konak hücresinde gE proteini bolca üretilir ve IgG'nin
Fc k›sm›na nonkovalent ba¤lan›r (1,2). Bir çok özellikleri ile Her-
pes simplex virusuna benzerlik gösterir. Her ikisi de insan fibrob-
last hücre kültüründe sitopatik etki oluflturur. Ancak VZV, Herpes
simplex virus (HSV)'un aksine deney hayvanlar›nda hastal›k
oluflturmaz.

VZV ›s›ya duyarl›d›r, 50-60º C'de k›sa sürede inaktive olur. Vi-
rusun zarf yap›s› bozulursa infektif özelli¤ini kaybeder. 

Bulaflma

Bilinen en bulafl›c› hastal›klardan birisinin etkeni olan VZV,
enfekte kifliden hava yolu, damlac›k veya duyarl› kifli ile direkt te-
mas sonucu bulaflmaktad›r. Virusun deri lezyonlar›ndan kolayl›k-
la izole edilebildi¤i halde solunum yollar›nda virusun gösterilme-
si kolay de¤ildir. Bu özelli¤i ile do¤rudan temas olmadan da bu-
laflabildi¤i için "koridor hastal›¤›" olarak da tan›mlanmaktad›r
(4,5). Hastal›¤›n bulafl›c›l›¤› lezyonlar ortaya ç›kmadan 1-2 gün
önce bafllar ve lezyonlar kabuklanana kadar devam eder (3,6).

Zona, duyarl› kiflilere VZV virusunun bulaflmas›na neden olmak-
la birlikte suçiçe¤i ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha düflük bulaflt›r›c›-
l›¤a sahiptir (7,8,9). Bunun en önemli sebebi solunum yolu ile bu-
laflman›n olmamas› ve dermatomal yerleflim gösteren veziküler
lezyonlar›nda, suçiçe¤i veziküllerinden daha az say›da viral par-
tikül içermesidir (1). ‹n utero enfeksiyonlar, annede suçiçe¤i ve
nadiren zona enfeksiyonu s›ras›nda virusun plasentadan geçi-
fliyle olabilmektedir.

Epidemiyoloji

Tüm dünyada yayg›n olarak görülen suçiçe¤i erkek ve k›zlarda
eflit oranda görülmektedir (10,11). Hastal›k hava yolu ve temas ile
bulaflt›¤› için özellikle krefl ve okul hayat›n›n ilk y›llar›nda görül-
mektedir. Il›man iklimlerde suçiçe¤i enfeksiyonu en s›k k›fl sonla-
r›nda ve ilkbahar bafl›nda ortaya ç›karken, tropikal iklimlerde ise,
suçiçe¤i epidemiyolojisi de¤iflmektedir, mevsimsel iliflki daha az-
d›r (10,12). Yüksek bulaflt›r›c›l›¤› oldu¤u bilinen suçiçe¤i ile temas
sonras›nda hassas oldu¤u bilinen kiflilerin %80-90'› klinik bulgu-
lar ile hastal›¤› geçirmektedir (13,14). Yetiflkinlerde suçiçe¤i ge-
çirmedi¤ini belirtenlerin yaklafl›k %70-80'inin antikor tafl›d›klar› li-
teratürlerde belirtilmektedir (15,16). Güler Kanra ve arkadafllar›-
n›n Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi ö¤rencileri üzerinde yap-
t›klar› araflt›rmada suçiçe¤i hikayesi olmayan ö¤rencilerin
%80'›n›n antikor tafl›d›¤› tespit edilmifltir. Hastal›¤›n geçirilmesi ile
koruyucu immunite geliflmektedir. Ancak seyrek olmakla birlikte
ikinci kez suçiçe¤i geçirilebilece¤i de bilinmelidir (14,17). Litera-
türde özellikle immun bask›lanma veya yetersizli¤nde ikinci ata-
¤›n görülme riskinin daha yüksek oldu¤u belirtilmektedir.

Zona ile suçiçe¤i aras›ndaki iliflki, 1870'li y›llarda Von Bokay'›n
zona ile temas edenlerde suçiçe¤i geliflimine dikkat çekmesi ile
gündeme gelmifltir. Uzun süreli izlemlerin gerçeklefltirildi¤i çal›fl-
malar suçiçe¤i geçirenlerin %15'inin hayatlar›n›n bir döneminde
zona geçireceklerini göstermektedir (2,18). Dermatomal a¤r›n›n
oldu¤u, veziküler döküntünün geliflmedi¤i subklinik zona vakalar›
da bulunmaktad›r (1,19). Zona insidans›n›n yaflla birlikte artt›¤› bi-
linmektedir, özellikle 50 yafl›ndan sonra insidansta art›fl daha be-
lirgindir (13,14,20). Yaflla birlikte art›fl, suçiçe¤i virusuna karfl› aza-
lan hücresel immunite nedeni ile olmaktad›r (21,22). Çocukluk ça-
¤›nda seyrek olarak görülen zona özellikle in-utero veya hayat›n
ilk iki, özellikle de ilk y›l› içerisinde suçiçe¤i geçirme veya temas
etme hikayesi olan çocuklarda görülmektedir (3,22,23). 
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Patogenez

Solunum yolu veya direkt temas ile veziküler lezyondan, viru-
sun mukozal yüzeylere inokülasyonu ile girifli gerçekleflir
(3,24,25). Büyük olas›l›kla bölgesel lenf nodlar›nda ilk replikasyo-
nu sonras›nda VZV, primer viremisini yaparak karaci¤er, dalak
gibi retiküloendotelyal organlara ulafl›r. Bu dokularda replikas-
yonu devam eden virus sonras›nda dolafl›mda yer alan monosit-
lerin içerisinde sekonder viremisini yapar ve kutanöz epitel hüc-
relerine ulaflarak vezikül formasyonuna neden olur (3,26) Vezi-
küllerin ortaya ç›k›fl›n› takip eden 24-72 saat daha sekonder vire-
mi ile deri epitel hücrelerinin etkilenmesi devam etti¤i için deri
lezyonlar›ndaki art›fl yo¤un olarak bu dönemde görülür. VZV'nin
solunum yollar›na ulaflarak bulaflt›r›c›l›¤›n›n olmas›, di¤er herpes
viruslar›ndan farkl›l›¤›n› sa¤layan özelliklerindendir. Latent kal-
ma özelli¤i olan insan herpes simpleks virusu (HSV) dorsal gang-
lion nöronlar›na yerleflirken, VZV nöronlardan çok satellit hücre-
lere oturur (27). Çeflitli nedenlerle selüler immunitenin bozuldu-
¤u durumlarda VZV reaktive olarak inervasyonun gerçekleflti¤i
deri alan›nda (dermatomda) a¤r› ve vezikülle karakterize zona
geliflimine neden olur. Zona s›ras›nda viremi gerçekleflmedi¤i
için solunum yolu ile virusun yay›l›m› söz konusu de¤ildir. Ancak
deri lezyonlar›nda virus bulundu¤u için, veziküllerle temas eden
öncesinde hastal›¤› geçirmemifl veya afl›lanmam›fl duyarl› kifli-
lerde suçiçe¤i enfeksiyonu ortaya ç›kabilmektedir (28,29,30). 

Suçiçe¤i sonras›nda humoral immun cevap, viral proteinlere
karfl› oluflturulan IgG, IgM ve IgA ile gerçekleflir (2,29). Geliflen
bu antikorlar nötralizan aktiviteye sahiptir ve virus ile enfekte
olan hücrelerin y›k›m›nda esas rolü oynayan hücresel immunite-
ye destek olur. Bir di¤er ifade flekli ile vireminin sonland›r›lma-
s›nda ve deri lezyonlar›n›n s›n›rland›r›lmas›nda esas rolü hücre-
sel immunite oynar (29,31). Örne¤in agamaglobulinemisi olan ço-
cuklarda suçiçe¤i normal çocuklara göre daha a¤›r bir klinik ile
seyretmez iken, hücresel immunitenin etkilendi¤i konjenital im-
mun yetmezlik sendromlar›nda mortalitesi oldukça yüksek klinik
ile seyretmektedir (25). Suçiçe¤i enfeksiyonlar› sonras›nda im-
mun haf›za (memory), helper (yard›mc›) ve sitotoksik aktivite
gösteren T hücreleri ile olmaktad›r. Bu nedenle VZV immunitesi
olan kiflilerde VZV deri testi allerjenlerine geçikmifl tip hipersen-
sitivite cevab› görülür (29). 

HIV pozitif kiflilerin suçiçe¤i geçirdikten k›sa süre sonra zona
geçirmeleri ve T hücre fonksiyonlar›n›n tam olarak geliflmedi¤i
intrauterin veya hayat›n ilk zamanlar›nda suçiçe¤i geçirildi¤inde
erken dönemde zona gelifltirmeleri T hücre fonksiyonunun öne-
mini göstermektedir. 

Klinik Bulgular

Primer VZV enfeksiyonunda klinik bulgular, en genifl flekli ile
10-21 günlük inkübasyon döneminden sonra geliflir, s›kl›kla bu
süre 14-16 gündür (3). Klasik bulgu olarak kabul edilen veziküler
döküntülerin gelifliminden 24-48 saat önce vakalar›n yaklafl›k
%50'sinde prodromal semptomlar gözlenir, genellikle bu semp-
tomlar atefl, halsizl›k, ifltahs›zl›k, bafl a¤r›s› ve hafif kar›n a¤r›s›
fleklindedir (3,25). Gerek prodromal dönemde, gerekse hastal›¤›n
erken döneminde atefl hafif yükselir, ancak 39ºC'nin üzerinde de
s›kl›kla tespit edilir. Lezyonlar saçl› deriden bafllayarak yerçeki-
mi do¤rultusunda ilerleyerek, yüz ve gövdeye yay›l›r (3). Genel

anlamda ekstremitelerde lezyonlar›n yo¤unlu¤u gövde ile karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda belirgin derecede azd›r. Bir di¤er ifade flekli ile su-
çiçe¤inde lezyonlar sentrifugal yay›l›m gösterir. Suçiçe¤inin dö-
küntüsü, ilk olarak eritamatöz makül olarak bafllar ve berrak s›v›
dolu vezikül flekline döner. Suçiçe¤inin bir di¤er karakteristik
özelli¤i, ayn› bölgede farkl› evrelerdeki lezyonlar›n tespit edilme-
sidir, yani polimorfizm varl›¤›d›r. Özellikle ilk 24-48 saat oldukça
kafl›nt›l› olan lezyonlar›n içerisinde yer alan berrak s›v›n›n za-
manla bulan›klaflmas› dikkat çeker ve vezikülün ortas›nda hafif
bir çöküntü, umblikasyon ile kurutlanma dönemi bafllar. Mukozal
yüzeylerde (orofarinks, konjunktiva ve vagen vb.) de suçiçe¤i
lezyonlar› görülebilir, ancak bu lezyonlar deride olandan daha
farkl›d›r ve s›kl›kla küçük ülserler fleklindedir(3,9).

Sa¤l›kl› kiflilerde yeni lezyonlar ilk günlerde daha yo¤un ol-
mak üzere yedinci güne kadar devam eder (3,25). Literatürde yer
alan bilgilere göre suçiçe¤i lezyonlar›n›n say›s› 12'den 1968'e
kadar de¤iflebilmektedir, ancak s›kl›kla bu say› 300 civar›ndad›r
(28). Ayr›ca koruyuculu¤u gösterilmifl olan suçiçe¤i afl›s›ndan
sonra, herhangi bir nedenle suçiçe¤i geçirilecek olursa s›kl›kla
bu say› oldukça azd›r (50'nin alt›nda). Ev içi temas sonras›nda
geliflen suçiçe¤i vakalar›nda, daha uzun süreli temas sonras›n-
da daha fazla virusun al›m›yla gerçekleflen inokülasyon ve pri-
mer viremi nedeniyle döküntü say›s›, hastal›¤›n klinik fliddeti da-
ha çok ve daha a¤›r olur (25,30,32). Ayr›ca hastal›¤›n fliddeti yafl-
la birlikte artar. Daha önceden var olan deri lezyonu (egzema gi-
bi) veya inkübasyon döneminde geliflen deri travmas› (kafl›nt›,
günefl yan›¤›, cerrahi giriflim vb.) o bölgede döküntünün daha
yo¤un görülmesine neden olabilir. Klasik olarak yüzeyel, epider-
mal yerleflimli oldu¤u için skar b›rakmadan düzelen suçiçe¤i lez-
yonlar› haftalar, aylar süren hafif depigmentasyona neden olabi-
lir (3). Klasik görünümü ile aileler taraf›ndan tan› konulan suçiçe-
¤i döküntüsü, erken dönemde enterovirus, stafilokok döküntüle-
rinden, kontak dermatitden ve böcek ›s›r›¤›ndan zor ay›rt edilebi-
lir.

KKoommpplliikkaassyyoonnllaarr:: Çocukluk ça¤›n›n en s›k enfeksiyonlar›ndan
birisi olan olan suçiçe¤inin klinik seyri içerisinde 7-10 günlük sü-
rede kendi kendine düzelir ancak özellikle artan yaflla birlikte
daha s›k oranda görülen komplikasyonlar› ciddi morbidite ve
hatta mortaliteye neden olabilir (fiekil 1). Örne¤in, ABD'de rutin
afl› uygulamas› öncesinde görülen y›lda dört milyon suçiçe¤i va-
kas›n›n 10.000'i komplikasyonlar› nedeniyle hastaneye yat›r›l-
makta ve yaklafl›k 100'ü do¤rudan suçiçe¤i nedeni ile kaybedil-
mekteydi (13). 

Sa¤l›kl› kiflilerde en s›k karfl›lafl›lan sorun sekonder bakteriyel
enfeksiyonlard›r. S.aureus ve Streptococcus pyogenes'in etken
oldu¤u bu enfeksiyonlar uygun tedavilere ra¤men skar geliflimi-
ne neden olabilir (3). ‹mpetigo klasik görünümü ve bal mumu
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rengindeki krutu ile kolayl›kla tan›nabilirken, daha genifl lezyon-
larda virusun kendisinin neden oldu¤u dev büllöz suçiçe¤inde
ay›r›m güç olabilir. Di¤er sekonder bakteriyel enfeksiyonlar›n
bafl›nda selülitler gelmektedir, daha nadiren lenfadenitler ve de-
ri alt› apseleri de geliflebilir. Ayr›ca genel hijyen koflullar›ndaki
düzelmeye paralel olarak seyrek görülür hale gelen suçiçe¤i
gangrenoza, ekzotoksin A üreten S.pyogenes'in tekrar önem ka-
zanmas› ile son y›llarda özellikle suçiçe¤i sonras› geliflen nekro-
tizan fasiit ve di¤er deri alt› doku enfeksiyonlar› ile gündeme gel-
mifl ve mortalitelere neden olmufltur (33,34). Bu hastal›k tablola-
r›nda genellikle gövde ya da ekstremitede yer alan bir vezikül gi-
rifl kap›s› olarak görev yapmaktad›r. Ayr›ca suçiçe¤i lezyonun-
dan giren bakteriyel patojenler hematojen yay›l›m yaparak, sta-
filokokkal veya streptokokkal pnömoni, artrit veya osteomyelit
geliflimine neden olabilmektedir. Nörolojik komplikasyonlar, ön-
cesinde sa¤l›kl› olan kiflilerde sekonder bakteriyel enfeksiyon-
lardan sonra suçiçe¤inin neden oldu¤u hastane yat›fllar›nda
ikinci s›rada gelmektedir (35). Genifl bir yelpazede yer alan nöro-
lojik komplikasyonlar ensefalitten serebellar ataksiye kadar
uzanmaktad›r. Nörolojik komplikasyonlar özellikle 5 yafl alt›nda
ve 20 yafl üzerinde daha s›k görülmektedir. Komplikasyonlar›n
suçiçe¤inin inkübasyon dönemi içerisinde geliflebildi¤ini göste-
ren yay›nlar bulunmas›na ra¤men s›kl›kla döküntünün ç›k›fl›n› ta-
kip eden 2-6. günlerde ortaya ç›kar (36,37,38). Fatal vakalar bildi-
rilmekle birlikte s›kl›kla nörolojik flikayetler günler içerisinde dü-
zelir, ancak serebellar ataksi bulgular›n›n düzelmesi haftalar
içerisinde de olabilir (37).

Ayr›ca suçiçe¤i esnas›nda salisilat kullan›m›na ba¤l› olarak
Reye sendromu geliflebilir ve bilinç de¤iflikli¤i, halüsinasyonlar
ve ajitasyona neden olabilir (39,40). Benzer flekilde seyrek ol-
makla birlikte suçiçe¤i komplikasyonu olarak transvers myelitte
görülebilir. Literatürde Guillain -Barre sendromu da suçiçe¤i
sonras›nda tan›mlanm›flt›r (41,42). Suçiçe¤i patogenezinde ta-
n›mlanan, karaci¤erdeki replikasyon döneminde karaci¤er en-
zimlerinde yükselme saptanabilir (43,44). Vakalar›n %49'unda
hafif, %28'inde daha belirgin olarak SGOT düzeylerinde yüksel-
me gözlenir; nadiren çocuklar›n küçük bir grubunda enzim dü-
zeyleri 200 IU/L'nin üzerine ç›kar ve bu çocuklarda s›kl›kla ciddi
kusma flikayetleri de görülür. Seyrek olmakla birlikte yine önce-
sinde sa¤l›kl› olan çocuklarda tan›mlanan bir di¤er komplikas-
yon ise trombositopenidir. Baz› vakalarda ciddi kanama prob-
lemlerine kadar uzanan bir klini¤e neden olan trombositopeni
s›kl›kla vezikül içerisine olan kanamalarla dikkati çeker. Ayr›ca
baz› vakalarda enfeksiyondan bir iki hafta sonra geliflen posten-
feksiyoz trombositopeni de geliflebilir. Daha seyrek olmakla bir-
likte nefrit, hematüri, diffüz ödem geliflimi, hipertansiyon, peri-
kardit, myokardit ve pankardit geliflimi de suçiçe¤i sonras›nda
bildirilmifltir (45,46). 

RRiisskkllii kkiiflfliilleerrddee kkoommpplliikkaassyyoonnllaarr:: Suçiçe¤i özellikle yetiflkin-
lerde, immun yetmezli¤i olan çocuklarda, gebelerde ve yenido-
¤anda ciddi komplikasyonlarla seyretmektedir. Çocukluk ça¤›n-
da oldukça seyrek görülen suçiçe¤i pnömonisi ergen ve yetifl-
kinlerde s›k olarak geliflmekte ve bu yafl grubunda suçiçe¤inin
morbiditesinin daha fazla olmas›na neden olmaktad›r. Suçiçe¤i
iliflkili mortalitenin as›l nedeni de geliflen suçiçe¤i pnömonisidir
(47). Suçiçe¤i pnömonisi s›kl›kla, vezikül ç›k›fl›ndan 1-6 gün son-
ra (ortalama üçüncü gün) öksürük ve dispne ile bafllar (48,49).
S›kl›kla hipoksemi efllik eder. Akci¤er grafisi normal olabilece¤i

gibi genellikle diffüz bilateral infiltrasyon görünümü vard›r (49). 
Gebelik döneminde suçiçe¤i geçirilmesi hem anne, hem de fe-

tus için ciddi riskler getirmektedir (Tablo 1). Suçiçe¤i pnömonisi
gebe olmayan yetiflkinlerde oldu¤u gibi gebelerde de morbidite
ve mortalitenin esas nedeni olmaktad›r (50). Fetus için problem,
spontan düflük, konjenital suçiçe¤i sendromu, prematüre do¤um
fleklinde olmaktad›r. Maternal suçiçe¤i nadiren konjenital suçi-
çe¤i sendromuna (Tablo 2) neden olmaktad›r ve risk gebeli¤in ilk
20 haftal›k periyodunda en fazlad›r ve riskin %2-5 aras›nda oldu-
¤u hesaplanmaktad›r (13,51). Gebeli¤in ilerleyen dönemlerinde
suçiçe¤i geçiren annelerin bebeklerinde deri lezyonler›, ekstre-
mite geliflim defektleri veya tek tarafl› göz anomalileri görülebil-
mektedir (52). Anne aday› do¤umdan hemen önce suçiçe¤i geçi-
rirse bebek için suçiçe¤i riski vard›r ve atak h›z› yaklafl›k %20'dir
(9). Bebe¤in do¤umu ile annenin döküntülerinin ç›k›fl› aras›ndaki
süre 5 günden uzun ise bebek suçiçe¤i geçirebilir. Ancak anne-
nin enfeksiyonu ile bebe¤in do¤umu aras›ndaki süre maternal
antikorlar›n (VZV'ye özgü maternal IgG) geçifli için yeterli oldu-
¤unda bebe¤e pasif antikor geçifli olur ve a¤›r hastal›k geliflimi
beklenmez. E¤er bu süre 5 günden daha k›sa ise bebe¤e pasif an-
tikor geçifli olmad›¤› için bebek risk alt›ndad›r ve tedavi almad›-
¤›nda mortalitesi %30'lara kadar ç›kar (9). Ayn› risk, annenin dö-
küntüleri do¤umu takip eden iki gün içerisinde geliflirse de vard›r.

Antiviral tedavi verilmeyen lenfoproliferatif malignansisi veya
solid tümörü olan çocuklar›n %32-50'sinde suçiçe¤i dissemine
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Tablo 1: Gebelikte suçiçe¤i ile temas.
‹‹MMMMUUNN DDUUYYAARRLLII

Anne aday› için, fetus için veya MMaatteerrnnaall
yenido¤an bebek için problem yok Suçiçe¤i pnömonisi

Erken do¤um
FFeettuuss

Konjenital suçiçe¤i sendromu
YYeenniiddoo¤¤aann

Perinatal suçiçe¤i 

Tablo 2: Konjenital suçiçe¤i sendromu klinik bulgular›
TTuuttuullaann oorrggaann KKlliinniikk bbuullgguullaarr
DDeerrii Deri defektleri

Skarlar
Hipopigmentasyon
Büllöz lezyonlar

EEkkssttrreemmiitteelleerr Hipoplastik kollar
Musküler atrofi ve denervasyon
Eklem anomalileri
Parmaklar›n yoklu¤u ve malformasyonu

GGöözzlleerr Korioretinit
Mikrooftalmi
Anizokori

SSaannttrraall ssiinniirr ssiisstteemmii ‹ntra-uterin ensefalit
Konvülsiyon
Mental retardasyon

ÜÜrriinneerr ssiisstteemm Hidronefroz
Hidroüreter

GGaassttrrooiinntteessttiinnaall ssiisstteemm Ösefagus dilatasyonu
Reflü



seyretmekte, %20'sinde suçiçe¤i pnömonisi geliflmekte ve %7-
17'sinde mortalite görülmektedir (9,13). Bu grupta hastal›k daha
uzun süre yeni lezyon geliflimi ile seyretmekte, pnömoni, hepatit,
ensefalit ve intravasküler koagülopati çok daha s›k geliflmekte-
dir. Hastal›¤›n a¤›r seyretme veya dissemine klinik gösterme ris-
ki, inkübasyon döneminde ve özellikle lezyon ç›k›fl›ndan önceki 5
gün içerisinde kemoterapi al›nm›flsa artmaktad›r (2). Bir di¤er
risk faktörü ise döküntünün ç›kt›¤› dönemdeki absolü lenfosit sa-
y›s›n›n 500'ün alt›nda olmas›d›r (2). 

‹mmun yetmezlikli çocuklarda mortaliteyi belirleyen pnömoni
gelifliminin olmas›d›r (47). Dissemine suçiçe¤i, pankreatit, nekro-
tizan dalak enflamasyonu, ösefajit ve enterokolit ile komplike
olabilir. Bu grub hastalar ayr›ca sekonder bakteriyel enfeksiyon-
lar aç›s›ndan da artm›fl riske sahiptirler. Renal transplant hasta-
lar›nda suçiçe¤i dissemine seyreder ve özellikle trombositopeni
ve hepatit s›k ortaya ç›kan komplikasyonlard›r (53). Astma kont-
rolü için düflük doz steroid alan çocuklar için genellikle artm›fl
riskten söz edilmezken, yüksek doz steroid kullanan çocuklarda
mortalitenin yüksek oldu¤u literatürde belirtilmektedir. Kombine
immun yetmezli¤i, T hücre fonksiyon bozuklu¤u ve ayr›ca adeno-
zin deaminaz eksikli¤i, nükleosid fosforilaz eksikli¤i, k›k›rdak saç
hipoplazisi ve k›sa ekstremiteli cüceli¤i bulunan çocuklarda su-
çiçe¤i tedavisi verilmez ise fatal seyretmektedir (13).

Laboratuvar Bulgular›

Laboratuar incelemeleri, öncesinde sa¤l›kl› olan çocuklar›n
de¤erlendirilmesi için gerekli de¤ildir (3). Bununla beraber lez-
yonlar›n ilk ç›kt›¤› dönemde beyaz küre say›s›nda göreceli olarak
bir azalma olmakta ve 3-4. günden itibaren lenfositoz dikkati çek-
mektedir (3). Karaci¤er fonksiyon testlerinde de hafif anormallik
s›k rastlan›lan bir laboratuvar bulgusu olmaktad›r. Nörolojik
komplikasyonlar›n geliflti¤i vakalarda beyin- omurilik s›v›s› (BOS)
incelemelerinde hafif lenfositik pleositoz (genellikle 100 hüc-
re/ml'nin alt›ndad›r) ve bir miktar protein art›fl› (genellikle 200
mg/dl'nin alt›ndad›r) görülürken, glukoz düzeyi genellikle nor-
maldir (38). Suçiçe¤i zoster virüs enfeksiyonlar›nda tan› testleri
Tablo 3'de özetlenmifltir (54,55,56).

Tedavi

Virüs enfeksiyonlar›n›n kemoterapötik ajanlarla tedavi edile-
bilece¤i, antitümör ilaçlar›n ayn› zamanda viruslara da etkinli¤i-
nin farkedilmesi ilk kez 1950'li y›llarda anlafl›lm›flt›r. ‹lk antiviral
ilaçlardan tiyosemikarbazon (metisazon) çiçek hastal›¤›n›n ön-
lenmesinde ve topik bir antiviral olan idoksiuridin herpes kerati-
ninin tedavisinde baflar›l› olmufltur. Asiklovir etkinli¤i ve toksik
bir ilaç olmamas› nedeniyle en yayg›n klinik kullan›m alan› bulan
ilk antiviral ilaçt›r. Tedavide ayr›ca valasiklovir, famsiklovir ve
foskarnet kullan›lmaktad›r.

AAssiikklloovviirr:: Asiklovir VZV ile enfekte hücrelerde viral timidin ki-
naz ile trifosfat formuna dönüflerek viral DNA polimeraz üzerin-
de kompetetif inhibitör fleklinde etki ederek DNA sentezinde zin-
cir terminasyonu yaparak sentezi bloke eder (56,57). Asiklovirin
VZV'ye karfl› etkinli¤i HSV1 ve HSV2'den düflüktür bu nedenle
VZV için kullan›laca¤› zaman daha yüksek dozlarda verilmesi ge-
rekmektedir (56,58). Tedavi endikasyonu, tedavinin uygulama
yolu ve süresi, kona¤›n özelliklerine, enfeksiyonun yayg›nl›¤›na

ba¤l›d›r. Öncesinde sa¤l›kl› olan kiflilerde VZV replikasyonu dö-
küntünün ç›k›fl›n› izleyen üçüncü günden sonra sonland›¤› için
asiklovir kullan›m› önerilmemektedir (9,13,14). ‹mmun yetmezlikli
kiflilerde ise replikasyon daha uzun süre devam etti¤i ve hastal›-
¤›n dissemine olma olas›l›¤› daha yüksek oldu¤u için asiklovir te-
davisi önerilmektedir (9). Ayr›ca 12 yafl›n üzerindekiler, kronik
deri ya da akci¤er hastal›¤› bulunanlar, uzun süreli salisilat teda-
visi uygulananlar, k›sa aral›kl› ya da aerosol steroid kullananlar
gibi ciddi immun yetmezli¤i olmayanlar, ancak orta veya a¤›r su-
çiçe¤i geçirme riski daha yüksek olanlar için oral asiklovir teda-
visi verilebilir (9,59). Ayr›ca literatürde eviçi ikincil vakalarda da-
ha yo¤un temas nedeni ile hastal›¤›n daha a¤›r geçirilme riski
göz önüne al›narak tedavi verilmesi de önerilmektedir (9,13). Ge-
belerde komplikasyon görülmedi¤inde fayda risk de¤erlendir-
mesi tam olarak yap›lamad›¤› için rutin asiklovir önerilmemekte-
dir. Ancak ikinci ve üçüncü trimesterda asiklovir verilmesini
öneren yay›nlar da bulunmaktad›r (60,61). ‹mmun yetmezlikli
hastalarda tedavi intravenöz yolla olmal›d›r.

Suçiçe¤inde asiklovir ile tedavi döküntünün ç›k›fl›n› takip eden
ilk 24 saat içerisinde bafllan›rsa, hastal›¤›n süresi ve fliddetinde
%25 ile %30 oran›nda azalma sa¤lamaktad›r (9,13). Asiklovirin zo-
na tedavisinde de etkili oldu¤u plasebo kontrollü çal›flmalarda
gösterilmifltir (57). Antiviral tedavi zona için özellikle a¤r›n›n gide-
rilmesi ve disseminasyon riski olan hastalarda hastal›¤›n ilerleme-
sinin önlenmesi için kullan›lmaktad›r. Asiklovir dozu 1.5 gr/m2 ve-
ya 30 mg/kg/gün, üç doza bölünmüfl flekildedir. Tedavi süresi yedi
gün veya yeni lezyon ç›k›fl› durduktan iki gün sonras›na kadard›r.
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Tablo 3: Suçiçe¤i-Zoster Virüs (VZV) enfeksiyonu için tan› testleri.
TTaann›› tteessttii ÖÖrrnneekk ÜÜssttüünnllüükklleerrii vvee ZZaayy››ff YYöönnlleerrii
Doku kültürü Vezikül taban› VZV ile HSV ay›r›m›n› yapabilir

Maliyeti yüksek, az yerde yap›labilir 
DFA Vezikülden kaz›nt› VZV ile HSV ay›r›m›n› yapabilir

Kültürden daha h›zl› ve duyarl›
Tzanck yaymas› Vezikülden kaz›nt› Çok çekirdekli dev hücreler ve

inklüzyonlar görülür
VZV için özgül de¤il
DFA kadar duyarl› ve kesin de¤il

EIA Akut dönem ve Özel donan›m gerektirir 
nekahatte IgG için Afl›ya ba¤l› ba¤›fl›kl›¤› belirlemek
serum örnekleri için yeterince duyarl› olmayabilir

LA Akut dönem ve H›zl› (15 dakika), özel
nekahatte IgG için donan›m gerektirmez
serum örnekleri

IFA Akut dönem ve Özel donan›m gerektirir
nekahatte IgG için Duyarl›l›¤› ve özgüllü¤ü iyi
serum örnekleri

FAMA Akut dönem ve Çok duyarl› ve özgül, ancak
nekahatte IgG için yayg›n flekilde kullan›lm›yor
serum örnekleri

CF Akut dönem ve Duyarl›l›¤› düflük
nekahatte IgG için 
serum örnekleri

PCR Vücut s›v›s› Do¤al tip sufllarla afl› virüsü
yada doku ay›r›m› yapabilir

Çok duyarl›
DFA: Direkt floresan antikor testi, EIA: Enzim immünoassay testi, LA: Lateks  aglütinasyonu,
IFA: ‹ndirekt floresan antikor testi, FAMA: Membrana karfl› floresan antikor testi, 
CF: Kompleman fiksasyon testi, PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu  
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Asiklovire direnç, timidin kinaz (TK) sentezleyemeyen ya da
TK sentezi azalm›fl mutant virus geliflimi veya virüs DNA polime-
raz›nda asiklovire afinite azalmas› sonucu geliflir. Asiklovire di-
rençli HSV ve VZV enfeksiyonlar›nda foskarnet önerilmektedir.

Asiklovir Tedavisi 
AAssiikklloovviirr eennddiikkaassyyoonnuu oollaannllaarr 
HHaassttaa ggrruubbuu
⋅ Malignansi, kemik ili¤i veya organ transplantasyonu, veya

yüksek doz steroid alanlar
⋅ Konjenital T hücre fonksiyon bozuklu¤u veya eksikli¤i olan-

lar
⋅ HIV enfeksiyonu olanlar
⋅ Neonatal suçiçe¤i (annesinde do¤umdan önceki befl gün

veya do¤umdan sonraki iki gün içerisinde suçiçe¤i geliflenler)
⋅ Pnömoni veya ensefalit geliflenler 
UUyygguullaammaa
⋅ ‹lk lezyon geliflimini takiben en k›sa sürede tedavi bafllanma-

l›d›r
⋅ ‹ntravenöz yolla verilmelidir
DDoozz 
⋅ 1 yafl›n alt›nda 30 mg/kg/gün, 3 dozda, birer saatlik infüzyon

fleklinde
⋅ 1 yafl›n üzerinde 1,5 g/m2/gün, 3 dozda, birer saatlik infüzyon

fleklinde
SSüürree 
⋅ 7 gün veya
⋅ Yeni lezyon geliflimi durduktan 48 saat sonras›na kadar 
AAssiikklloovviirr tteeddaavviissii iissttee¤¤ee bbaa¤¤ll›› oollaannllaarr
HHaassttaa ggrruubbuu
⋅ Kronik deri lezyonu olanlar
⋅ Kronik hastal›¤› olup, VZV ile kronik hastal›¤› agrave olabile-

cek kifliler; kistik fibrozis, kronik akci¤er hastal›¤› olanlar, diabe-
tik hastalar, kronik salisilat kullanan hastalar veya intermitan
steroid kullananlar

⋅ 12 yafl›ndan büyük olanlar, ev içi temas ile suçiçe¤i geçiren-
ler 

UUyygguullaammaa
⋅ ilk 24 sat içerisinde bafllanmal›
⋅ oral tedavi tercih edilmeli
⋅ 80 mg/kg/gün, 4 dozda (maksimum 800 mg)
⋅ süre 5 gün 
Asiklovir tedavisi s›ras›nda serum kreatinini yükselebilir, re-

nal yetmezlik geliflebilir. ‹lac›n yavafl infüzyonu ve uygun s›v› te-
davisi ile risk azal›r. Renal yetmezlik genellikle irreverzibldir.
Konfüzyon, ajitasyon ve konvülziyon gibi nörotoksik bulgular na-
diren saptan›r. 

VVaallaassiikklloovviirr:: Asiklovirin L- valil esteridir. Valasiklovir bir ön
ilaçt›r. Oral yolla al›nd›ktan sonra, ince barsakta valin hidrolaz
enzimi arac›l›¤› ile asiklovire dönüflür. Valasiklovirin oral emilimi,
asiklovirden %20-80 daha fazlad›r. Oral 800 mg asiklovirin serum
düzeyi 2 mg/ml iken 1 g. oral valasiklovirin serum düzeyi 5
mg/ml'dir, emilimi açl›k ve toklukla de¤iflmez. Plazma proteinle-
rine %13,5-17,9 oran›nda ba¤lan›r. ‹yi emilimi ve kullan›m kolay-
l›¤› nedeni ile herpes zoster hastalar›nda önerilmektedir. Normal
immuniteli herpes zosterli hastalarda asiklovirle yap›lan karfl›-
laflt›rmal› bir çal›flmada 50 yafl›n üzerindeki hastalarda akut a¤r›
süresini ve post-herpetik nevralji süresini önemli oranda k›salt-

t›¤› saptanm›flt›r (57). Sadece tablet formu vard›r ve ülkemizde
klinik kullan›mdad›r. Herpes zosterde 3x1 g., 7 gün süre ile kulla-
n›m› önerilmektedir. Döküntü bafllad›ktan 72 saat içinde tedavi-
ye bafllanmal›d›r. 

Böbrek yetmezli¤inde doz ayarlamas› gerekir. Hemodiyaliz
sonras› yeni ilaç dozu verilmelidir. Karaci¤er hastal›klar›nda doz
de¤iflimi gerekmez, a¤›r karaci¤er hastal›klar›nda valasiklovirin
asiklovire dönüflümü azalmaktad›r. Oral asiklovir gibi emniyetli
bir ilaçt›r. Nefrotoksisiteye yol açmaz. Nadiren bulant›, kusma,
ishal ve bafl dönmesine neden olabilir. AIDS, kemik ili¤i ve organ
transplantasyonu yap›lan hastalarda yüksek doz (4x2 g) ve uzun
süre (6 ay) kullan›m›nda trombotik trombositopenik purpura ve
hemolitik üremik sendroma yol açt›¤› saptanm›flt›r. Gebe ve em-
ziren annelerde emniyeti asiklovirde oldu¤u gibidir. Simetidin ve
probenesid valasiklovirin emilimini azalt›r. Asiklovire dirençli vi-
rüsler valasiklovire de dirençlidir.

FFaammssiikklloovviirr:: Famsiklovir oral al›nan bir ön ilaç olup, pensiklo-
vire dönüflür. Pensiklovir bir guanozin analo¤udur. Viral kinazlar
arac›l›¤› ile monofosfat, hücresel kinazlar arac›l›¤› ile trifosfat
formuna dönüflür. DNA polimeraz› inaktive ederek DNA sentezi-
ni inhibe eder. Famsiklovir gastrointestinal kanaldan h›zla emil-
dikten sonra deasetilasyon ve oksidasyon yoluyla karaci¤erde
pensiklovire dönüflür. Serumdaki yar› ömrü k›sa (2,5 saat) olma-
s›na karfl›n hücre içi yar› ömrü asiklovire göre 7-20 kez daha
uzundur. Kompanse karaci¤er hastal›¤› ve normal renal fonksi-
yon durumunda doz de¤ifltirilmez. Böbrekten tubuler sekresyon
ve glomeruler filtrasyon ile de¤iflmeden at›l›r. Böbrek yetmezli-
¤inde doz ayarlanmal›d›r. 

Normal immuniteli herpes zoster olgular›nda plasebo ile karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda famsiklovirin, lezyon iyileflmesini k›saltt›¤›, ancak
akut a¤r› süresinde ve post-herpetik nevralji s›kl›¤›nda fark olma-
d›¤› belirtilmifltir. Famsiklovir, digoksin kan düzeyini yükseltebilir.
Probenesid, pensiklovir düzeyini renal at›l›m› azaltarak artt›r›r 

Timidin kinaz kayb›na ba¤l› asiklovire dirençli HSV ve VZV
sufllar› famsiklovire de dirençlidir. TK de¤iflimine ba¤l› direnç
durumunda famsiklovir etkili olabilir. Ancak bu olas›l›k düflük
olup, asiklovire dirençli virüs enfeksiyonlar›n›n famsiklovirle te-
davisi uygun de¤ildir. 

FFoosskkaarrnneett:: Bafll›ca immunsupresif hastalar›n CMV enfeksi-
yonlar›n›n tedavisi için önerilen bir antiviraldir. Herpes virüsleri-
nin (HSV, CMV, VZV, EBV ve HHV 6 ) DNA polimeraz›n›, HIV re-
verse transkriptaz (RT) enzimini ve influenza RNA polimeraz›n›
inhibe eder. Bir pirofosfat analo¤udur. Aktive olmas› için virus
spesifik TK gerekmez. Bu nedenle asiklovire dirençli HSV'lara
etkilidir. Oral biyoyararlan›m› düflüktür (%17). Bu nedenle ‹.V uy-
gulan›r. Kemikteki birikimi yar› ömrünün uzamas›na yol açar.
Plazma oran›n›n üçte ikisi kadar BOS'a geçer. Böbrekten çok az
metabolize edilerek at›l›r, renal yetmezlikte doz ayarlamas› gere-
kir. HSV ve VZV enfeksiyonlar›nda 8 saatte bir 40 mg/kg 14-21
gün uygulanmas› yeterlidir. En önemli yan etkisi nefrotoksisitesi-
dir (tubuler nekroz, kristal nefropatisi ve interstisyel nefrit ). Nef-
rotoksisite genellikle geri dönebilmektedir, 2-4 haftada serum
kreatinini normale döner. Ayr›ca hiperkalsemi, hipomagnezemi,
hipokalemi, hipofosfatemi ve hiperfosfatemi gibi elektrolit bo-
zukluklar› bildirilmifltir. %17-20 oran›nda myelosupresyon, %10-
50 oran›nda anemiye yol açmaktad›r.

Gebe, yenido¤an ve çocuklardaki emniyeti hakk›nda yeterli
bilgi yoktur. Foskarnete direnç viral DNA polimeraz geninde mu-
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tasyona ba¤l›d›r. Dirençli sufllar patojeniktir. Parenteral formu
mevcuttur. Ülkemizde bu foskarnet bulunmamaktad›r.

Korunma

Su çiçe¤inin bulaflt›r›c›l›¤› lezyonlar›n gelifliminden 24-48 saat
önce bafllad›¤› için bulaflman›n önlenmesi güçtür. Okuldan eve
gönderilen, komplikasyonsuz suçiçe¤i geçiren çocuklar dökün-
tüleri kurudu¤unda okula dönebilir; bunun için hafif vakalarda
birkaç gün, a¤›r vakalar ya da ba¤›fl›kl›k sistemi bozuk olanlarda
birkaç hafta gerekebilir. Suçiçe¤i geçiren birisiyle karfl›laflan,
hastal›¤› geçirebilecek durumdaki kiflilere uygulanabilecek Vari-
sella Zoster ‹mmunglobulin (VZIG) veya suçiçe¤i afl›s›d›r. 

HHaassttaanneeddee MMaarruuzz KKaallmmaa 
♦ Maruz kalan görevli ve hastalardan suçiçe¤i geçirmemifl

olanlar belirlenmelidir.
♦ Uygun adaylara VZIG uygulanmal›d›r.
♦ Maruz kalm›fl ve hastal›k geçirebilecek durumda olan bü-

tün hastalar, en k›sa sürede taburcu edilmelidir.
♦ Maruz kalm›fl, hastal›k geçirebilecek durumda ve taburcu

edilemeyen hastalar, endeks hastaya maruz kald›ktan sonra 8-
21. günlerde s›k› bir flekilde izole edilmelidir. VZIG uygulanan
hastalarda izolasyon süresi 28 gün olmal›d›r.

♦ Maruz kalan ve hastal›k geçirebilecek durumda olan per-
sonel, enfeksiyöz hastayla temastan sonraki 8-21. günler aras›n-
da izinli say›lmal› ya da hastalarla temastan uzak tutulmal›d›r.
VZIG uygulananlarda bu süre 28 gün olmal›d›r.

♦ Ba¤›fl›klanm›fl görevliler için, eriflkinlerin %99'u ikinci afl›
dozundan sonra ba¤›fl›k hale geldi¤inden, ba¤›fl›kl›¤› araflt›rma-
ya yönelik serolojik testlere gerek yoktur. 

♦ Temastan sonra suçiçe¤i geliflmediyse, duyarl› personelin
suçiçe¤ine karfl› ba¤›fl›klanmas› tavsiye edilmektedir.

TTeemmaassttaann SSoonnrraa BBaa¤¤››flfl››kkllaammaa:: Amerikan Pediatri Akademisi,
suçiçe¤i geçirebilecek durumdaki, bir hastayla temas› olmufl ço-
cuklara, hastal›¤› önlemek ya da önemli ölçüde hafifletmek ama-
c›yla, temastan 72 saat, hatta 120 saat sonras›na kadar suçiçe¤i
afl›s› yap›lmas›n› önermektedir. Suçiçe¤ine maruz kal›nmas›
hastal›kla sonuçlanmaz ise, temastan sonra yap›lm›fl olan afl›
daha sonraki temaslara karfl› koruyucu olacakt›r. 

Hekimler hastalar›, anne ve babalar›, afl›n›n hastal›¤a karfl›
korumayabilece¤i ve baz› çocuklar›n endeks vakayla ayn› anda
etkene maruz kalm›fl olabilece¤i konusunda uyarmal›d›r. Bu du-
rumda afl› hastal›ktan korumaz ve baz› çocuklarda afl› yap›ld›k-
tan birkaç gün sonra orta- a¤›r fliddette suçiçe¤i geliflebilir.

KKeemmoopprrooffiillaakkssii:: Antiviral ajanlarla profilaksi konusunda ya-
y›nlar olmas›na ra¤men yeterli klinik çal›flma olmad›¤› için temas
sonras›nda rutin asiklovir ile profilaksi önerilmemektedir. 

PPaassiiff ‹‹mmmmuunnoopprrooffiillaakkssii:: A¤›r suçiçe¤i geçirme aç›s›ndan yük-
sek risk alt›nda, hastal›k geçirebilecek durumdaki kiflilere 96 sa-
at içinde VZIG verilmelidir; etkinin en yüksek düzeyde olabilme-
si için, temastan sonra mümkün olan en k›sa sürede uygulanma-
l›d›r. VZIG temastan hemen sonra uygulanacak olursa atak h›z›-
n› azaltmaktad›r (9). VZIG uygulanmas›na ra¤men enfeksiyon ge-
liflebilmekte, ancak geliflen enfeksiyon s›kl›kla daha az yayg›n
olmakta ve pnömoni riski ortadan kalkmaktad›r (9,13,61). Ancak
döküntü gelifltikten sonra verilen VZIG'nin hastal›k fliddeti ve
komplikasyonlar› aç›s›ndan bir etkisi olmamaktad›r. 

VZIG uygulama karar› üç etmene ba¤l›d›r; 1- o kifli enfekte

olursa suçiçe¤i komplikasyonlar› geliflme olas›l›¤›; 2- suçiçe¤i ya
da zonaya maruz kalman›n enfeksiyonla sonuçlanma olas›l›¤›; 3-
maruz kalan kiflinin suçiçe¤i geçirmeye yatk›n olup olmad›¤›.

Her ay yüksek dozda (400 mg/kg ) ‹ntravenöz ‹mmunglobulin
(‹V‹G) uygulanan hastalar büyük bir olas›l›kla korunmaktad›r ve
son ‹V‹G dozu üç haftadan k›sa bir süre önce verilmiflse büyük
bir olas›l›kla VZIG'ye gerek yoktur.

UUyygguullaammaa vvee DDoozz:: VZIG kas içi (IM) yolla verilir. Vücut a¤›rl›-
¤›n›n her 10 kg'› için 125 Ü içeren bir flakon (yaklafl›k hacmi 1,25
mL) verilir ve bu doz verilebilecek en düflük dozdur. VZIG için
önerilen maksimum doz 625 ünitedir (5 flakon). En s›k görülen is-
tenmeyen etki, uygulama yerinde rahats›zl›kt›r ve uygulama s›ra-
s›nda VZIG oda s›cakl›¤›nda oldu¤unda daha hafif olmaktad›r.
Kanama e¤ilimi olan hastarda mümkünse di¤er enjeksiyonlar gi-
bi VZIG uygulamas›ndan da kaç›n›lmal›d›r. Bu durumda ‹V‹G ka-
bul edilebilir bir alternatiftir. VZIG asla intravenöz yolla verilme-
melidir. 

VVZZIIGG EEnnddiikkaassyyoonnllaarr:: Annelerindeki döküntü do¤umdan sonra
48 saatin üzerinde bir süre geçti¤inde ortaya ç›kan bebeklerde
dahil olmak üzere, sa¤l›kl›, term do¤mufl bebeklerden postnatal
olarak suçiçe¤ine maruz kalanlarda, VZIG endikasyonu yoktur.
VZIG uygulanmas›, suçiçe¤i enfeksiyonunun asemptomatik ol-
mas›na yol açabildi¤inden, VZIG uyguland›ktan sonra 2 ay ve
üzerinde bir süre geçtikten sonra ba¤›fl›kl›k durumunu kesinlefl-
tirmek için testler yap›lmas›, suçiçe¤i ortaya ç›kmayan bu kifli-
lerde daha sonra tekrar etkene maruz kalma aç›s›ndan yard›mc›
olacakt›r. VZIG uygulananlar›n suçiçe¤ine karfl› ne kadar sürey-
le korundu¤u bilinmemektedir. VZIG uyguland›ktan sonraki üç
hafta içinde bu kifli etkene yeniden maruz kal›rsa, bir VZIG dozu
daha verilmelidir.

VZIG Endikasyonu Bulunan, Suçiçe¤i ya da 
Zonaya Maruz Kalma Tipleri 
EEvv hhaallkk››:: Ayn› evde yaflayan kifliler
OOyyuunn aarrkkaaddaaflfl››:: Yüz yüze, kapal› ortamda oyun
HHaassttaannee oorrttaamm››
SSuuççiiççee¤¤ii:: Ayn› 2-4 yatakl› odada ya da büyük bir ko¤uflta kom-

flu yataklarda yatma, bulaflt›r›c› bir görevli ya da hastayla yüz yü-
ze temas, bulaflt›r›c› oldu¤u kabul edilen bir kifli taraf›ndan ziya-
ret edilme

ZZoonnaa:: Bulaflt›r›c› olarak kabul edilen birisiyle yak›n temasta
bulunma (örne¤in elini de¤dirme, kucaklama) 

YYeenniiddoo¤¤aann bbeebbeekk:: Annede do¤umdan 5 gün öncesine kadar
olan süre ya da do¤umdan sonraki 48 saat içinde suçiçe¤i orta-
ya ç›kmas› halinde VZIG uygulan›r. Annede zona varsa VZIG en-
dikasyonu yoktur.

Önemli Boyutta Maruz Kalma Durumunda, 
VZIG Uygulamas› için Adaylar 
♦ Suçiçe¤i geçirme öyküsü bulunmayan, ba¤›fl›kl›k sistemi

bozuklu¤u olan hastalar
♦ Hastal›k geçirebilecek durumda olan gebe kad›nlar
♦ Annesinde do¤umdan önceki 5 günde ya da do¤umdan

sonraki 48 saatte suçiçe¤i ortaya ç›kan yenido¤an bebekler
♦ Anne öyküsü suçiçe¤i için güvenilir bir öyküsü ya da suçi-

çe¤ine karfl› koruman›n serolojik kan›t› bulunmayan annelerin
hastaneye yat›r›lm›fl erken do¤an (gebeli¤in ≥28 haftas›) bebek-
ler.

♦ Annedeki suçiçe¤i ya da suçiçe¤i-zoster virüs serolojisi
durumundan ba¤›ms›z olmak kayd›yla, hastaneye yat›r›lan erken
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do¤an (<28 haftal›k gestasyon ya da ≤1000 gr )bebekler
AAkkttiiff BBaa¤¤››flfl››kkllaammaa:: Suçiçe¤i afl›s›, 1974 y›l›nda Japon bilim

adam› Michiaki TAKAHASHI ve arkadafllar› taraf›ndan Japon-
ya'da Biken Enstitüsü'nde gelifltirilmifltir. Suçiçe¤i geçirmekte
olan OKA soyadl› 3 yafl›ndaki bir çocu¤un vezikül s›v›s›ndan al›-
nan virüs, primer insan embriyo akci¤er hücre kültüründe düflük
›s›da 11 kez pasajlanarak “ attenüe” bir sufl elde edilmifl ve bu
sufla “OKA suflu” ad› verilmifltir. Bugün Dünya Sa¤l›k Örgütü'nün
suçiçe¤i için kabul etti¤i tek sufl OKA sufludur. OKA suflu MRC-
5 hücre kültüründe pasajlanarak suçiçe¤i afl›s› elde edilmifltir.
‹lk defa 1984 y›l›nda Avrupa'n›n birçok ülkesinde, 1986'da Japon-
ya'da, 1989'da Güney Kore'de lisans alm›fl olan afl› 1999 y›l›ndan
itibaren de ABD'de rutin afl› flemas›na al›nm›flt›r. Afl› FDA'dan
Mart 1995'te, suçiçe¤i geçirmemifl 12 ay ve üzerindeki yafllarda
sa¤l›kl› kiflilerde kullan›lmak üzere lisans alm›flt›r. Ülkemizde li-
sans alm›fl olan Okavax (Aventis Pasteur) ve Varilrix (Glaxo
Smith Kline) afl›lar› bulunmaktad›r. 

DDoozz vvee UUyygguullaammaa:: Afl›n›n önerilen dozu 0,5 ml'dir; bu miktarda
en az 1350 plak oluflturan birim VZV bulunur. Derialt›na uygulan-
mas› önerilmekle birlikte, IM uygulaman›n da eflde¤er düzeyde
serolojik dönüflüm sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Uygulama 12 ay ile 12
yafl aras›ndaki çocuklara tek doz olarak, 13 yafl ve üzerindeki er-
gen ve yetiflkinlerde, suçiçe¤i geçirmedi¤ini belirttiklerinde, se-
rolojik test sonras›nda, en az dört hafta ara ile iki doz afl› gerek-
mektedir. Afl› 13 yafl›na kadar tek doz ile %95'in üzerinde serolo-
jik cevap, 13 yafl ve üzerinde, tek dozdan sonra %78-82, ikinci
dozdan sonra %99 serolojik cevap oluflturmaktad›r (13). Bu ne-
denle 13 yafl ve üzerinde en az bir ay ara ile iki doz afl› önerilir
(9,13). Serolojik test uygulamas›na neden olarak; suçiçe¤ini ge-
çirmedi¤ini belirten yetiflkinlerin %71-93'ünün immun oldu¤unu
gösteren çal›flmalar›n varl›¤› ile Kanra ve arkadafllar› taraf›ndan
Türkiye'nin dokuz ilinde gerçeklefltirilen seroprevalans çal›flma-
s›nda 15 yafl üzerinde seropozitifli¤in %90'›n üzerine ç›kmas›
gösterilebilir (16,62). Bu bak›mdan ergen ve yetiflkinlere afl› ön-
cesinde serolojik test yap›lmas› maliyet-yarar aç›s›ndan faydal›
görülmektedir. 

EEttkkiilliilliikk:: Günümüzde kullan›lan ruhsatl› afl› ürünü, salg›nlar s›-
ras›nda çocuklarda suçiçe¤ini önlemede %85-90, orta-a¤›r has-
tal›k tablosunu önlemede %100 etkilidir. Her y›l su çiçe¤i afl›la-
mas› yap›ld›ktan sonra, afl›lanan çocuklar›n %1-4 kadar›nda su-
çiçe¤ine benzeyen hafif bir sendrom geliflmektedir. Afl›lamadan
sonra geçen süreyle, suçiçe¤i h›z› ya da a¤›rl›¤›, art›fl yönünde
de¤iflmemektedir. Afl› yap›lanlarda suçiçe¤i, ortalama 15-32 ve-
zikül, daha düflük atefl (%10'un atefli ≥ 39ºC) ve h›zl› iyileflmeyle,
afl›s›z çocuklar›nkinden daha hafif geçmifltir. Öte yandan afl›lan-
mam›fl çocuklarda suçiçe¤i geçirirken ortalama vezikül say›s›
250'nin üzerindedir. 

1970'lerin sonunda Asano ve arkadafllar›n›n yapm›fl oldu¤u
bir çal›flmada (etkinlik üzerine yap›lm›fl ilk çal›flma) 21'i evde
hastal›kla temas eden toplam 26 kifli, ço¤u temastan sonraki ilk
üç gün içinde olmak üzere, afl›lanm›flt›r ve afl›lanan çocuklar›n
tümü klinik hastal›ktan korunmufltur. Buna karfl›l›k hastal›kla te-
mas eden ve afl›lanmam›fl 19 kiflinin tümünde 20 gün sonra tipik
suçiçe¤i semptomlar› ortaya ç›km›flt›r. Çeflitli çal›flmalara göre
Oka suflu afl›n›n duyarl› bireylere uygulanmas› sayesinde suçi-
çe¤i enfeksiyonunun kurumlardaki yay›lmas› önlenebilir. Taka-
hashi ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bu konuda yap›lm›fl olan ilk çal›fl-
mada bir suçiçe¤i olgusu görülür görülmez ayn› hastane ko¤u-

flundaki 23 çocu¤un afl›lanmas› yap›lm›fl, afl›lanan tüm çocuklar-
da antikor yan›t› geliflmifl, hiçbirinde suçiçe¤i klini¤i geliflmemifl-
tir. Bu bulgular daha sonra yap›lan çal›flmalarla da do¤rulanm›fl-
t›r.

BBaa¤¤››flfl››kkll››kk SSüürreessii:: Ba¤›fl›kl›¤›n giderek azalaca¤› yönünde
flüpheler olmakla birlikte, klinik çal›flmalarda afl›lanan çocukla-
r›n izleminde, koruyuculu¤un en az 11 y›l sürdü¤ü gösterilmifltir.
Japonya'da yap›lan çal›flmalar koruma süresinin en az 20 y›l ol-
du¤unu göstermektedir. Asano ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›fl-
mada Biken suçiçe¤i afl›s› ile afl›laman›n 2,5,10 ve 20 y›l süreyle
takibi sonucunda uzun süreli bir ba¤›fl›kl›k sa¤lad›¤› gösterilmifl-
tir. Bu çal›flmaya 1974 ve 1976 y›llar› aras›nda suçiçe¤i afl›s›n›n
Oka sufluyla afl›lanm›fl sa¤l›kl› ve yüksek risk tafl›yan 244 çocuk
al›nm›flt›r. Yirmi y›ll›k izlem sonucunda suçiçe¤i enfeksiyonu gö-
rülme s›kl›¤› son derece düflük olmufltur. Afl›lanan çocuklar›n
67'si toplam 100 kan›tlanm›fl olguyla temasta bulunmufl ve yal-
n›zca 2'sinde çok hafif bir suçiçe¤i enfeksiyonu geliflmifltir. Ev
halk›n›n enfeksiyonla temas sonras›nda %85 ile %100 suçiçe¤i
enfeksiyonu geçirme riski oldu¤u düflünülürse bu rakam olduk-
ça etkileyicidir.

DDii¤¤eerr AAflfl››llaarrllaa AAyynn›› AAnnddaa UUyygguullaammaa:: Afl›n›n di¤er çocukluk
ça¤› afl›lar› ile efl zamanl› yap›lmas› yan etki profilinde art›fla ve-
ya immunojenitesinde azalmaya neden olmad›¤› bilinmektedir.
Bu özelli¤i ile afl› di¤er (çocukluk ça¤›nda rutin yap›lan) afl›larla
efl zamanl› yap›labilir (13). Attenüe canl› afl› olan suçiçe¤i afl›s›
k›zam›k, KKK (k›zam›k-k›zam›kç›k-kabakulak) gibi di¤er canl› afl›-
larla efl zamanl› uygulanmad›¤›nda, aralar›nda en az 30 gün b›ra-
k›larak uygulanmas› gerekmektedir (63). E¤er KKK afl›s› ile arala-
r›ndaki süre 30 günden az ise afl›n›n koruyuculu¤unda azalma ol-
du¤u gösterilmifltir (63, 64). 

‹‹sstteennmmeeyyeenn OOllaayyllaarr:: Üretimin yap›ld›¤› 1970'li y›llardan beri
Biken suçiçe¤i afl›s› yo¤un olarak incelenmifl ve istenmeyen
olaylar›n (advers etki) görülmesinin nadir oldu¤u gösterilmifltir.
Afl›lanan kiflilerin yaklafl›k %20'sinde, enjeksiyon yerinde önem-
siz reaksiyonlar (örne¤in; a¤r›, k›zar›kl›k, fliflme) olmaktad›r. Afl›-
lanan çocuklar›n %3-5 kadar›nda lokalize döküntü, bir di¤er %3-
5'inde ise suçiçe¤ine benzeyen yayg›n döküntü ortaya ç›kar. Bu
döküntüler tipik olarak 2-5 lezyondan oluflur ve veziküler olmak-
tan çok makülopapülerdir. Lezyonlar afl›dan genellikle 2-26 gün
sonra ortaya ç›kar. Ancak, suçiçe¤i afl›s› yap›ld›ktan sonraki ilk
iki haftada ortaya ç›kan, suçiçe¤ine benzer döküntülerin ço¤u,
do¤al tip VZV'ye ba¤l›d›r. Afl›n›n 1986'da ruhsatland›r›lmas›ndan
sonra 6 y›l süreye afl›yla ilgili bildirilen advers olaylar›n kay›tlar›
Japonya'daki Biken Enstitüsü'nde biriktirilmifltir. Afl› yap›lan ve
herhangi baflka bir hastal›¤› olan veya olmayan 8429 kifliyle ilgili
verilere göre afl›laman›n herhangi bir advers olaya yol açmad›¤›
gösterilmifltir (fiekil 2). Kat›l›mc›lar›n yaln›zca %6,9'unda afl›la-
madan sonraki 6 hafta içinde tümü hafif ve geçici olan baz›
semptomlar ortaya ç›km›flt›r. Suçiçe¤i afl›s›yla zamansal iliflkisi
bulunan, ensefalit, ataksi, eritema multiforme, Stevens-Johnson
sendromu, pnömoni, trombositopeni, konvülziyonlar, nöropati ve
ölüm gibi ciddi istenmeyen olaylar nadiren bildirilmifltir. Yüksek
risk tafl›yan kiflilerde suçiçe¤i afl›s›n›n Oka sufluyla afl›lama son-
ras›nda klinik reaksiyon geliflme olas›l›¤› daha fazlad›r. Yabuuc-
hi ve arkadafllar›n›n bir pediatri klini¤inde yap›lan ve 7 y›l boyun-
ca 663 çocu¤un kat›ld›¤› büyük bir çal›flmada malign hastal›¤›
olan ve kemoterapi uygulan›rken afl›lama yap›lan çocuklar›n
%32,3'ünde advers olay ortaya ç›karken, konjenital kalp hastal›-
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¤›, nöromüsküler hastal›k ve immunolojik bozukluklar gibi di¤er
tan›lara sahip olan çocuklarda bu oran %0,3 olmufltur. 

Ba¤›fl›klamadan Sonra Herpes Zoster: Suçiçe¤i afl›s›, ba¤›fl›k-
lamadan sonraki 25-722 gün içinde, ba¤›fl›kl›k sistemi sa¤lam ya
da bozuk olan kiflilerde herpes zostere neden olmufltur. Yap›lan
çal›flmalarda 20 yafl›n alt›ndaki, ba¤›fl›kl›k sistemi sa¤lam olan-
larda do¤al suçiçe¤i enfeksiyonundan sonra herpes zoster insi-
dans›n›n y›lda 100.000 kiflide 68, suçiçe¤i ba¤›fl›klamas›ndan
sonra herpes zoster h›z›n›n ise ortalama da¤›t›lan 100.000 afl› do-
zunda 2,6 oldu¤u bildirilmektedir.

Ba¤›fl›klamaya iliflkin öneriler:
1122 aayy--1133 yyaaflfl aarraass››:: Güvenilir bir suçiçe¤i geçirme öyküsü ya

da serolojik kan›t bulunmayan sa¤l›kl› tüm bebeklere bir doz su
çiçe¤i afl›s› önerilmektedir

SSaa¤¤ll››kkll›› eerrggeennlleerr vvee eerriiflflkkiinnlleerr:: 13. do¤um gününü geçirmifl
sa¤l›kl› ergenlerden, hastal›k geçirebilecek durumda olanlar, 4-
8 hafta ara ile 2 doz suçiçe¤i afl›s› yap›larak ba¤›fl›klanmal›d›r.

EErriiflflkkiinnlleerr:: Eriflkinlerde suçiçe¤i afl›s› kullan›m› afla¤›da say›-
lan risk grubundaki hastalara öncelikli olarak önerilmektedir

♦ VZV bulaflma olas›l›¤› yüksek ortamlarda çal›flan ya da ya-
flayan kifliler (örne¤in krefl ö¤retmenleri, çocuk bak›c›lar›, ku-
rumlarda çal›flan ve yaflayan kifliler)

♦ Bulaflma olabilecek bir ortamda yaflayan ve çal›flan kifliler
(örne¤in üniversite ö¤rencileri, ›slahevinde yaflayan ya da çal›-
flanlar ve askeri görevliler)

♦ Do¤urganl›k ça¤›ndaki hamile olmayan kad›nlar
♦ Çocuklarla ayn› evde yaflayan ergenler ve eriflkinler
♦ Uluslararas› seyahatlere ç›kanlar
Kontrendikasyonlar ve Dikkat Gerektiren Durumlar
BBaa¤¤››flfl››kkll››kk ssiisstteemmii bboozzuukk oollaann hhaassttaallaarr:: Suçiçe¤i afl›s›, lösemi,

lenfoma, kemik ili¤i yada lenfatik sistemleri tutan di¤er organla-
r› etkileyen habis tümörlerin bulundu¤u kifliler ve do¤umsal T
lenfosit anormalli¤i bulunanlar gibi T lenfositlerinden kaynakla-
nan ba¤›fl›kl›k eksikli¤i olanlara rutin flekilde uygulanmamal›d›r.

AAkkuutt lleennffoossiitteerr llöösseemmii:: Günümüzde afl›, habis tümörler bulu-
nan çocuklara yap›lmak üzere ruhsat almam›fl olmakla birlikte,
ALL bulunan bir çocuk en az›ndan 1 senedir remisyonda oldu-

¤unda, lenfosit say›s› 700/µL ve trombosit say›s› 100 x103/µL üze-
rinde oldu¤unda afl›lama düflünülmelidir.

HHIIVV eennffeekkssiiyyoonnuu:: HIV enfeksiyonu oldu¤u bilinen çocuklar,
sa¤l›kl› çocuklara göre daha yüksek oranda suçiçe¤i ve herpes
zoster morbiditesi riskine sahiptir. CD4+ T lenfositi yüzdesi %15
ve üzerinde olan HIV enfeksiyonlu çocuklarda afl›lamaya iliflkin
k›s›tl› veriler, afl›n›n güvenli, immunojenik ve etkili oldu¤unu gös-
termektedir. Asemptomatik HIV pozitif çocuklara 3 ay ara ile iki
doz afl› yap›lmal› ve afl›dan sonra suçiçe¤ine benzer döküntü or-
taya ç›karsa, çocuk yeniden de¤erlendirilmelidir.

KKoorrttiikkoosstteerrooiidd kkuullllaannaann ççooccuukkllaarr:: Ondört gün veya daha uzun
süreli yüksek doz (en az 2 mg/kg/gün prednizolon ya da efl de¤e-
ri, ya da >10 kg iseler, günde 20 mg prednizolon kullananlar) kor-
tikosteroid kullanan kiflilere suçiçe¤i afl›s› yap›lmamal›d›r. Bu
dozlar 14 gün veya daha uzun süreli kullan›ld›¤›nda, tedavi kesil-
dikten suçiçe¤i afl›s› yap›lana kadar geçen sürenin en az 4 haf-
ta olmas› önerilmektedir.

GGeebbeelliikk vvee eemmzziirrmmee:: Fetal geliflme üzerindeki etkisi bilinmedi-
¤inden, gebe kad›nlara suçiçe¤i afl›s› yap›lmamal›d›r. Ergenlik
sonras› dönemdeki k›z çocuklara afl›land›ktan sonra 1 ay süre ile
gebe kalmaktan kaç›nmalar› önerilmektedir. Afl›yla al›nan
VZV'nin anne sütüne geçip geçmedi¤i ve süte geçen virüsün be-
bek için enfeksiyöz olup olmad›¤› bilinmemektedir. Do¤al VZV'ye
maruz kalma riski yüksek ise, emziren bir anneye suçiçe¤i afl›s›
yap›labilir.

‹‹mmmmüünnoogglloobbuulliinn:: ‹mmunoglobulin, k›zam›k afl›s›n›n uyard›¤›
ba¤›fl›kl›¤› etkileyebilmekle birlikte, suçiçe¤inin uyard›¤› ba¤›fl›k-
l›¤› etkileyip etkilemedi¤i bilinmemektedir. Yeni veriler beklenir-
ken, k›zam›k afl›s›nda oldu¤u gibi herhangi bir IG flekli ya da bafl-
ka bir kan ürünü verilen kiflide suçiçe¤i afl›s›n›n yap›lmas› erte-
lenmelidir. Ayr›ca suçiçe¤i afl›s› yap›ld›ktan sonra en az iki hafta
IG yap›lmamal›d›r. VZV'ye karfl› plasenta yolu ile gelen antikor-
lar, 12 ay ve üzerindeyken yap›lan suçiçe¤i afl›s›n›n immunojeni-
tesine istenmeyen etkide bulunmaz. 
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