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OZET

Varicella-zoster virus (VZV), iki ayr klinik hastaliga neden olan bir herpes virustddr.
Varicella vazikiiler dokiintiiyle seyreden bir hastalik olup iyilesmenin ardindan onlarca
yil latent olarak kalmaktadir. Aktivasyon olustugunda zona hastalig1 goriilmektedir.

Bu calismada Gaziantep ilindeki Varicella zoster virus (VZV) seroprevalansinin
belirlenmesi amaglanmistir. Gaziantep ve Kilis illerinde yasayan Tiirk ve yabanci
uyruklu 96 kisi arastirmaya dahil edilmis olup bunlarin 47’si (%48.95) kadin, 49°u
(%51.05) ise erkekti. Calismaya dahil edilen goniilliilerden 92’si (%95.83) VZV 1gG
pozitif, 4’ (%4.17) VZV IgG negatif, 1’1 (%1.05) VZV IgM pozitif, 95’1 (%98.95)
VZV IgM negatifti. VZV IgG pozitifliginin kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugu
ancak gruplar arasindaki farkin istatistiksel agidan anlamli olmadig1 goriildii. Sugigegi
gecirmis veya asitlanmis olanlarin tamami (n = 69; %100) VZV IgG pozitif, sucicegi
gecirmeyen veya asisi olmayanlarin 23’14 (%85.2) pozitifti. VZV IgM acisindan
degerlendirildiginde ise Sugigegi ge¢irme veya asilanma durumu olanlarin tamanu
(%100.0) negatif, Sugigegi gecirme veya agilanma durumu olmayanlarin 1’1 (%3.7)
pozitif, 26’s1 (%96.3) negatifti. Sucicegi gegirmis veya asilanmis olanlarda VZV IgG
pozitifligi anlamli sekilde yiiksek tespit edildi. Kilis’te ikamet edenlerde (yabanci
uyruklu) VZV IgG pozitifligi daha yiiksek olsa da Gaziantep’te ikamet edenler (Tiirk)
ile VZV IgG pozitifligi agisindan anlamli fark olmadig1 goriildii. Kronik hastalik olup
olmama durumuna gore VZV IgG pozitifligi agisindan anlamli fark saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Varicella zoster virus, seropozitiflik, Gaziantep



ABSTRACT

Varicella-zoster virus (VZV) is a herpes virus that causes two separate clinical diseases.
Varicella is a disease with a vascular rash and remains latent for decades after recovery.
When activation occurs, shingles is seen. In this study, it was aimed to determine the
seroprevalence of Varicella zoster virus (VZV) in Gaziantep province. 96 Turkish and
foreign nationals living in Gaziantep and Kilis provinces were included in the study, of
which 47 (48.95%) were female and 49 (51.05%) were male. Of the volunteers included
in the study, 92 (95.83%) were VZV IgG positive, 4 (4.17%) VZV 1gG negative, 1
(1.05%) VZV IgM positive, and 95 (98.95%) VZV IgM negative. It was observed that
VZV 1gG positivity was higher in women than men, but the difference between the
groups was not statistically significant. All of those who had chickenpox or were
vaccinated (n = 69; 100%) were VZV IgG positive, and 23 (85.2%) of those who did
not have chickenpox or were not vaccinated. When evaluated in terms of VZV IgM, all
(100.0%) of those with chickenpox or vaccination status were negative, 1 (3.7%) of
those who did not have chickenpox or vaccination status were positive, and 26 (96.3%)
were negative. VZV 1gG positivity was found to be significantly higher in those who
had chickenpox or were vaccinated. Although VZV IgG positivity was higher in Kilis
residents (foreign nationals), it was seen that there was no significant difference
between Gaziantep residents (Turkish) and VZV I1gG positivity. There was no
significant difference in terms of VZV IgG positivity according to the presence of
chronic disease or not.

Keywords: Varicella zoster virus, seropositivity, Gaziantep



1. GIRIS VE AMAC

Sugicegi virlisii (Varicella zoster virus; VZV) Herpesviridae familyasina ait bir viriistiir.
Tek dogal kaynagi insandir. VZV’nin primer enfeksiyonu sugicegi hastaligi iken
reaktivasyonuyla zona hastaligi goriilmektedir. Sugigegi bilhassa ¢ocukluk déneminde
en yaygin olarak goriilen dokiintiilii hastaliklardandir. Sucgicegi ¢ocuklarda genellikle
yetiskinler ya da herhangi bir yasta immiin sistemi baskilanmig olanlara gore daha hafif
seyir bir tabloya sahip olup ¢ogunlukla herhangi bir tedavi gerekmeksizin kendini
sinirlamaktadir. Bununla beraber VZV enfeksiyonunun ardindan en yaygin goriilen
komplikasyonlar arasinda yer alan cilt lezyonlarinin bakteriyel siiperenfeksiyonu,
merkezi sinir sistemi patolojileri (en yaygin serebellit ve serebellar ataksi), sekonder
pndmoni 6nemli morbidite ve mortalite nedenleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Billassa
immunsupresif hastalarda lezyonlar haftalarca devam edebilir. Dissemine intravaskdler
koagulopatiye kadar gidebilen hemorajik sugigegi, pndmoni gibi komplikasyonlar bu
hastalarda 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir (1).

Sugigegi, asilanmamis toplumlarda ¢ocukluk ¢aginin sik goriilen dokiintiilii, atesli, cok
bulasici bir hastaligidir. Cocuklarda, genellikle eriskinlere ve immiin yetmezligi olan
hastalara kiyasla daha hafif ve kendini smirlayan bir hastaliktir. Ancak sugicegi
komplike seyredebilir, ciddi morbidite ve mortaliteye sebep olabilir. Yapilan bir¢ok
arastirma sonucu komplikasyonlarin gelisimi agisindan bakildiginda, sadece immiin
sistemi bozuk olan ¢ocuklarmn degil, immiin sistemi saglam olan ¢ocuklarin da yakindan

izlenmesi gerektigi anlagilmaktadir (2).

Cocukluk caginin en sik enfeksiyonlarindan birisi olan sugicegi, klinik seyri igerisinde
7-10 gunluk strede kendi kendine duzelir. Ancak 6zellikle artan yasla birlikte daha sik

oranda goriilen komplikasyonlar1 ciddi morbidite ve hatta mortaliteye neden olabilir (3).

Yukaridaki agiklamalar dikkate alindiginda VZV prevalansinin belirlenmesinin 6nemi
acik bir sekilde goriilmektedir. Bu ¢alismada Gaziantep ilindeki VZV seroprevalansinin

belirlenmesi amacglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Sugicegi

Varicella zoster viriis (VZV), insanda enfeksiyona neden oldugu bilinen ve diinya
capinda goriilen sekiz herpesviriisden birisidir. VZV enfeksiyonu, klinikte sugicegi ve
herpes zoster (zona) olarak iki farkli hastalik formuna neden olur. Primer sugigegi
enfeksiyonu yaygin vezikiiler dokiintii ile sonuglanmaktadir. VZV dorsal duyu
gangliyonlarinda latent kalabilmekte ve endojen reaktivasyonu ile Herpes zoster veya
zona olarak bilinen lokalize bir deri enfeksiyonuna neden olmaktadir. ilerleyen
donemlerde tipik olarak latent kaldigi ganglionun innervasyonunu aldigi dermatom

bolgesinde agrili vezikiiler lezyonlar seklinde ortaya ¢ikmaktadir (1,3).

Primer sucicegi enfeksiyonu cocukluk c¢aginin sik goriilen hafif seyirli bir hastalik
olmasina ragmen saglikli cocuklarda ciddi morbidite ve mortaliteye yol agabilmektedir.
Herhangi bir yasta bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda, ergen ve yetiskinlerde
morbidite ve mortalite artrmaktadir. Primer sugicegi enfeksiyonu ve herpes zoster
antiviral ilaglarla tedavi edilebilmekte, primer klinik hastalik wvarisella asis1 ile

Onlenebilmektedir (4).
2.1.1. Etken

VZV bir norotropik insan herpesvirusu olup ayni zamanda a-herpes viris ailesindendir.
Bu viruslar aralarinda humoral ve hiicresel immiinite i¢in hedef olan proteinleri de
barindiran yaklasik 75 proteini kodlayan ve glikoprotein sivri lipid bir zarf iceren cift
iplikcikli, dogrusal bir DNA viriisiidiir (5). 162 hekzagonal kapsomerden olusan
genomik yapiyl, 90-95 nm ¢apinda niikleokapsid ve bu yapiyr da lipid igeren zarf
cevreler, bdoylece viriis ¢apt 150-200 nm olan son seklini olusturur (6). VZV enfekte
ettigi hiicrenin c¢ekirdeginde gergeklesen replikasyon asamalarinda genellikle viral
timidin kinaz sentezini de i¢erdigi i¢in asiklovir ve tiirevi viral timidin kinaz inhibit6rii
olan ajanlara duyarlidir. Antiviral ilaglar, VZV iizerindeki etkilerini viral DNA sentezi

sirasinda yapisina girerek gosterirler (2).



2.1.2. Patogenez

VZV, enfekte olmus bir bireyin nazofaringeal sekresyonlarindan aerosol haline
getirilmis damlaciklar veya deri lezyonlarindan vezikiil sivisi ile dogrudan kutandz
temas yoluyla bulasmaktadir (5). Primer enfeksiyon konaga giris gerceklestikten sonra
iist solunum yolu mukozasi ve tonsiller lenfoid doku tzerine virusun inokulasyonu ile
olusur. Sugigegi enfeksiyonu i¢in ortalama inkiibasyon siiresi 14-16 gundur, ancak bu
aralik 10-21 giin arasinda degisebilir (1). Primer viremi fazinda, inkiibasyon siiresinin
erken donemi boyunca (ortalama 4-6 gun iginde), viris lokal lenfoid doku icinde replike
olur ve kisa bir subklinik viremi viriisiin retikiiloendotelyal sisteme yayilmasina neden
olur (7). Bu dokularda replikasyonu sonrasinda dolasimda yer alan monositlerde
sekonder viremisini yapar ve kutanoz epitel hiicrelerine ulagarak vezikiil formasyonuna
neden olur (8,9). Vezikiillerin ortaya ¢ikigini takip eden 24-72 saat daha sekonder
viremi ile deri epitel hiicrelerinin etkilenmesi devam ettiginden deri lezyonlarindaki
artis yogun olarak bu donemde goriiliir (10). Bulastiricilik doneminin genellikle
dokiintii baslangicindan 48 saat Oncesi nazofarenksten damlacik ya da havayoluyla
baslar ve bes giin boyunca siirer. Temas yoluyla bulastiricilik deri lezyonlar1 tamamen
kabuklanana kadar devam eder. Immiin yetmezligi olan bireylerde ise bulastiricilik
birka¢ haftaya kadar wuzayabilir (1). VZV'nin solunum yollarina ulasarak
bulastiriciligmmin =~ olmasi, diger herpes viriislerinden farkliligimi  saglayan
ozelliklerindendir. Latent kalma 06zelligi olan insan herpes simpleks virist (HSV)
dorsal ganglion noronlaria yerlesirken, VZV néronlardan ¢ok satellit hiicrelere oturur
(10). Cesitli nedenlerle seliiler immunitenin bozuldugu durumlarda VZV reaktive olarak
inervasyonun gerceklestigi deri alaninda (dermatomda) agr1 ve vezikulle karakterize
zona hastaligina neden olur. Zona sirasinda viremi ger¢eklesmedigi i¢in solunum yolu
ile virlislin yayilimi olmaz. Ancak deri lezyonlarinda viriis bulundugundan, vezikiillerle
temas eden Oncesinde sugigcegi gecirmemis veya asitlanmamis duyarl kisilerde sugigegi
enfeksiyonu ortaya ¢ikmast muhtemeldir (11,12,13). Sugicegi sonrasinda olusturulan
viral proteinlere kars1 IgG, IgM ve IgA antikorlar1 ile humoral immun cevap gergeklesir
(12,14). Nétralizan aktiviteye sahip olan bu antikorlar virus ile enfekte olan hiicrelerin
yikiminda esas rolii oynayan hiicresel immuniteye destek olur. Vireminin
sonlandirilmasinda ve deri lezyonlarinin sinirlandirilmasinda esas rolii hiicresel
immunite oynar (12,15). Ornegin agamaglobulinemisi olan ¢ocuklarda sugicegi normal

cocuklara gore klinigi daha agir seyretmezken, hiicresel immunitenin etkilendigi



konjenital immun yetmezlik sendromlarinda klinik olduk¢a yiliksek mortalite ile

seyretmektedir (16).

Sugicegi enfeksiyonlart sonrasinda immun hafiza; helper (yardimci) ve sitotoksik
aktivite gosteren T hiicreleri ile olmaktadir (12). Maligniteli ¢ocuklarda VZV antijenini
taniyan T lenfositler elde edilemediginden persistan viremi ve yiiksek riskli visseral
yayilim olusmaktadir. Erken nonspesifik bagisiklikta; drnegin dogal oldiiriict hiicre
sitotoksisitesi ve inteferon-a faydali olabilmektedir. Immiin yetmezlikli hastalara
disardan interferon-a verilmesi ile hastaligin siddetinin azaldig goriilmiistiir. Yillik
epidemilerle tekrar virlise maruz kalma veya subklinik reaktivasyonla tekrarlayan
antijenik uyarilarin persistan VZV bagisikligini sagladigi diistiniilmektedir. HIV ile
enfekte hastalarda primer ve tekrarlayan VZV hastaliklar1 arasindaki kisa interval veya
intrauterin ve erken postnatal dénemde VZV geciren hastalarda, gen¢ c¢ocukluk
doneminde herpes zoster goriilmesi; bu hastalarin hiicresel immiinitelerinin bozuk

olmasina baglanmistir (17).
2.1.3. Epidemiyoloji

Sugigegi VZV’nin neden oldugu asilanmamis toplumlarda ¢ocukluk ¢aginin sik goriilen
dokiintiilii, atesli ve son derece bulasici bir hastaligidir. Diinya genelinde oldukca
yaygin olan sugicegi erkek ve kadinlarda esit oranda goriilmektedir (18). Bilhassa
tliman iklim kusaginda %90’1 15 yas altinda iken en fazla goriilen yaslar 1-9 yas
grubudur. Okul 6ncesi egitimin artmastyla beraber kii¢iik yaslarda daha fazla goriilmeye
baslamistir. Iliman iklimlerde bireylerin %90°dan fazlas1 hastalifi ¢ocukluk caginda
gecirir ve bu nedenle erigkinlerin %95-99’u sucicegine karsi bagisiktir. Sicak iklimlerde
hastalik daha ileri yaslarda goriilmektedir. Siklig1 mevsimsel degiskenlik gosterir; daha
cok kis ve ilkbahar aylarinda (Mart ve Mayis aylari arasinda) goriiliir. Epidemileri ise 2-
5 yil araliklarla olur (1).

Sucicegi epidemiyolojisi 1995 yilinda sugigegi asisinin uygulamasinin ardindan énemli
Olclide degismistir. ABD’de rutin ¢ocukluk ¢agi immiinizasyonu ¢ocuklarda ve genel
toplumda hastaligin insidansini, hastane yatiglarini, komplikasyonlar1 ve dliimleri ciddi
sekilde azalmistir. Benzer asilama programi Almanya, Uruguay, Kanada, Tayvan ve

Avustralya gibi llkelerce de kabul edilmistir (1).



Ulkemizde de 2013 yili Subat ayinda sucicegi asis1 ulusal asi programina dahil
edilmistir. Ulkemizde her yil yaklasik 882-1450 ¢ocugun sugicegi tanisi ile hastaneye
yatirildig (466-768/100,000 vaka) bilinmektedir. Ulke ¢apinda hastaligin insidansinin,
heniiz asilanamayacak kadar kiiciik olan 1 yas alti bebeklerde daha yiiksek oldugu
goriilmiis ve bu nedenle global agilamanin her yasta komplikasyon ve dliimlerin 6niine
gegmede en etkili ve gergekei ¢6ziim oldugu sonucuna vartlmigtir (19). Bunun Uzerine,
su ¢icegi asisinin ¢ocukluk donemi as1 takvimine eklenmesi ve uygulama stratejileri
Saglik Bakanligi Bagisiklama Danisma Kurulu toplantilarinda degerlendirilmis, asinin
uygulamasina 25.01.2013 tarihli ve 8078 sayili makam oluru ile 12. ayda tek doz

yapilmak iizere baglanmasina karar verilmistir (20).

Sucicegi saglikli cocuklarla kiyaslandiginda bebek, eriskin ve bagisiklik sistemi
baskinlanmig bireylerde komplikasyon ve oliimlerin daha yiiksek oranda gorildiigi
ciddi bir hastaliktir (4). Su ¢igegi ¢ok bulasicidir,duyarli bireylerde ev ortaminda bulag
orant >%90°dir (5). Okuldaki gibi daha tesadiifi temasta duyarli ¢ocuklarda bulasma
orani daha disiiktiir. Hastaligin kulugka siiresi ortalama 14 giin (10-21 giin) olup, VZV
dokiintii ortaya c¢ikmadan 24-48 saat Once ve tlim vezikuller kabuklanana kadar
genellikle dokiintii basladiktan sonra 3-7 giin i¢inde bulastiricidir. Yatkin bireylere
herpes zosterli hastalardan lezyonlara direk temas ile VZV bulasabilir (4). Kulugka

stiresi bagisiklik sistemi baskilanmis kisilerde daha kisa olabilir (1).

Sucicegi asis1t ABD’de yapilmaya baslamadan dnce (<1995 yil1) sugigegi diinya ¢capinda
cocukluk ¢aginin nerdeyse en bulasict hastaligl idi. ABD’de yillik sucgicegi epidemileri
kis ve ilkbaharda olup yaklasik dort milyon hasta goriilmekteydi; bunlarin 11.000-
15.000°1 hastaneye yatirilirip 100-150 dliimle sonuglanmaktaydi (19). ABD’de 1995°te
tek doz varisella agilama programi uygulamasindan buyana varisella morbidite ve
mortalitesinde belirgin diislisler goriilmistiir. 2005 yilina kadar agilama orani %90 olup
varisella olgularinda aktif silirveyansin uygulandigi yerlerde %90-91 oraninda diisiis
saptanmigtir. 2002 yilinda varisella nedenli hastane yatisi 1994-1995 yilina gore %88
azalmistir. Genel olarak 6liim orani 1990-1994 ile 2003-2005 yili kiyaslandiginda %87,
0zel olarak <20 yas bireylerde ise %96 diisiis oldugu saptanmistir. As1 yapilamayan ve
indirekt asilama etkileri ile maruziyetten kag¢inmanin gerektigi 12 aydan kiigiik
bebekleri de kapsayan biitiin yas gruplarinda morbidite ve mortalitede diisiis

goriilmiistiir. Tiim yas gruplarinda yasa spesifik insidansta azalma olmasina ragmen



enfeksiyonun ortaya ¢iktig1 ortalama yas artmis olup hastalik baskin olarak okuldncesi
donemden ziyade ortaokul ¢ocuklarinda goriilmektedir. Sugicegi epidemiyolojisindeki
bu degisiklik yatkin olan her ¢ocuk ,ergen ve eriskinin asilanmasiin Onerilmesinin
Oonemini gostermektedir (4). Asilanmis bireylerde goriilen breaktrough varisella (asiya
ragmen) olarak bilinen enfeksiyonlarin siirekli olmasi, siklikla da tek doz varisella
uygulanan toplumlarda salginlarin goriilmesi nedeni ile ABD’de 2006 yilinda immiinite
kanit1 olmayan yasa bakilmaksizin biitiin bireyelere rutin 2 doz varisella asilama

programinin kabul edilmesine neden olmustur (4).

Herpes zoster hastaligi latent viriisiin reaktive olmasiyla ortaya ¢iktigi i¢in mevsimsel
degiskenlik gdstermez. Daha Once sugigegi ile bagisiklanmis bir bireyin sugicegi ile
temast sonrast hiicre aracili immiinite uyarilir ve bdylece latent viriisiin reaktivasyon
thtimali azalir (21). Sugigegi gecirenlerde yasam boyu herpes zoster goriilme riski %10-
20 arasindadir ve bunlarin % 75’1 45 yasindan sonra goriiliir (4). Herpes zoster agist >60
yas bireylere onerilmekte olup en sik goriilen komplikasyon olan postherpetik nevralji
sikligin1 azaltir. Varisella asisindaki zayiflatilmis VZV latent enfeksiyona neden olabilir

ve herpes zoster gibi reaktive olabilir (4).
2.1.4. Klinik

VZV enfeksiyonu, klinikte sucicegi ve herpes zoster (zona) olmak iizere iki farkh

hastalik formuna neden olur.
2.1.4.1. Primer Sugcicegi

VZV ile primer enfeksiyon rutin olarak ¢ocukluk déneminde ortaya c¢ikar ve genellikle
bagisiklig1 olan cocuklarda selim seyirli bir hastaliktir. Bununla birlikte, sugicegi
ergenlerde, yetiskinlerde ve bagisiklik sistemi baskilanmis veya herhangi bir yasta
immiin yetmezligi olan bireylerde ciddi bir hastalik olabilir. Hanehalki temaslarinda

ikincil vakalar primer vakalardan daha siddetli gériinmektedir (1).

Sucicegi enfeksiyonu i¢in ortalama inkiibasyon siiresi 14 ila 16 giindiir, ancak bu aralik
10 - 21 giin arasinda degisebilir (1). Maruz kalmanin ardindan varisella-zoster immin
globulin (VZIG) uygulamasi, inkiibasyon siiresini 21 - 28 giin arasinda uzatabilir.
Saglikli ¢ocuklarda sugigegi hastaliginin klinik belirtileri genellikle maruziyetten 15 giin

sonra gelisir. Prodromal semptomlar genellikle ileri yas ¢ocuk ve yaslilarda goriiliir.



Ates, halsizlik veya farenjit, istah kayb1 ve bunu takiben genellikle 24 saat i¢inde genel
vezikiiler dokiintii gelisir (5). Erken hastalik doneminde bu belirtiler 24 ile 72 saat
boyunca devam edebilir. Ates siklikla 37.8-38.8°C arasinda seyreder (21,22).
Dokiintiiler sacl deriden baglar yiiz ve govdeye yayilir (8). Ekstremitelerde govdeye
oranla lezyonlarin yogunlugu belirgin sekilde azdir (13). Genellikle kasintili olan
(Ozellikle ilk 2 giin) sucgigceginin vezikiiler dokiintiileri birka¢ giin iginde degisik
karakterlerde goriiliir. Lezyonlar makiiller halinde baglar, hizla papiiller haline gelir ve
ardindan karakteristik vezikiiller olusur; bu lezyonlar daha sonra kabuklu papiillerin
olusumunu takiben pistiiler bir komponent gelistirebilir (1). Sugigegi hastasi tipik
olarak yiiz, govde ve ekstremitelerde farkli gelisim asamalarinda lezyonlara sahip
olmast polimorfizm olarak adlandirilir (5). Orofarinks, konjunktiva ve vajina gibi
mukozal yizeylerde varisella lezyonlar1 kiigiik ilserler seklinde goriilebilir (13).
Genellikle saglikli ¢ocuklarda yeni lezyonlarin olusumu yedinci giine kadar devam
edebilir. Ev i¢i temas sonrast sugi¢cegi gelisen olgularda daha uzun siireli maruziyet
nedeniyle, primer viremi daha fazla viriis yiikii ile gergeklesir. Klinik bu nedenle daha
agir seyreder, dokiintii sayis1 ve siiresi uzar, ates daha uzun siire gozlenebilir (4).
Kabuklar yaklasik 1-2 hafta icinde diisme egilimi gosterir ve ciltte gecici bir
hipopigmentasyon veya hiperpigmentasyon (4) alani birakirlar (1). Daha 6nceden var
olan veya kulugka siiresince gelisen egzema ya da deri travmasi (giines yanig1, dermatit,

cerrahi girisim) olan bolgelerde ekzantemlerin alevlenmesiyle sonuglanir (23).
2.1.4.2. Asimin Klinik Bulgulara Etkisi ve Breakthrough Varisella

Sucicegi asisi, etkinliginin bakildigi >40 calismanin iki sistematik derlemesinde, tek doz
sucicegi asisinin; hafif sucicegi hastaliginin  6nlenmesinde %80, orta diizeyde
(genellikle 50 - 500 lezyon ile tanimlanmis) veya ciddi (genellikle >500 lezyon, tibbi
bakim gerektiren hastaliklar, hastanede yatis veya 6liim ile tanimlanir) hastaliklarin
onlenmesinde %95-98, agir hastaligin 6nlenmesinde >%99 bulunmustur (24,25). Vahsi
tip VZV’ye maruziyet sonrasi biitiin hastalig1 6nlemede ise %85 etkilidir (4). Sugicegi
gecirmis bireylerde nadir de olsa enfeksiyonun tekrar ettigi bildirilmistir. Benzer sekilde
asili bireylerde sugicegi enfeksiyonu goriilmiistiir (26). Asilamadan sonra ortaya ¢ikan
varisellaform dokiintiiler, vahsi tip VZV, as1 susu VZV veya diger etiyolojiler (or.
bocek sokmasi, coxsackievirus) sonucunda olusabilir. Asilamadan sonraki 0-42 gunler

arasinda olusan deri dokiintiileri muhtemelen vahsi tip veya as1 susu VZV’ye bagh



olusmakta ve bu filkelerin asilama programina gore degismektedir. As1 programinin
erken doneminde, 1-2 hafta icerisinde, olusan dokiintiiler hala en sik as1 Oncesinde
maruz kalinan ve koruma saglanamamis olan vahsi tip VZV’ye baglidir. Asilamadan
14-42 giin sonra olusan dokiintli, hem vahsi tip hem de as1 susuna bagli gorilebilmekte
ve sirastyla as1 korumasi baglamadan 6nce olusan maruziyet veya enfeksiyona bagl ya
da asinin yan etkisi ile(asi-iligkili dokiintii) olugsmaktadir. Asilama programinin bir
sonucu olarak vahsi tip VZV azalmakta, VZV sirkiilasyonunda azalma olmakla birlikte
asillamadan sonra 0-42 giin araliginda olusan dokiintiilerde de vahsi tip VZV daha az
siklikla goriilmektedir (4). Bir doz sucgicegi asisi alan cocuklarin yaklasik %20'si
VZV’ye maruz kaldiginda "breakthrough hastalik" (asiya ragmen varisella) olarak
bilinen varisella enfeksiyonu gelistirebilir (27,28). Astya ragmen varicella enfeksiyonu
asilamadan 42 giin sonra ortaya ¢ikan varisella zoster virlisii enfeksiyonu olarak
tanimlanmistir. Buna ag1 viriisii degil vahsi tip (sokak tipi) VZV neden olur. Hastalik
astlanmis ¢ocuklarda asillanmamis ¢ocuklara gore daha hafif ,eslik eden dokiintli sayist
daha az ve dokiintiiler vezikiiler tipten ziyade makiilopapiiler tipte olmaktadir (27).
Breaktrough olgular1 ev halki arasinda sokak tipi enfeksiyolardan daha az bulasicidir,
ancak bulastiricilik lezyon sayisi ile orantili olarak degisir (4). Komplikasyon riski
asilanmamig hastalara gore daha azdir. Breakthrough hastaligi gegirme ihtimali iki doz

asilanan ¢ocuklarda tek doz asilananlara gore 3.3 kat daha azdir (26).

Kurugdl ve arkadaslarinin iilkemizde 2802 hasta ile yaptigi bir ¢aligmada tek doz
astlanmis saglikli 1683 cocukta breakthrough varisella oran1 %27.7 olarak bildirilmistir.
Bunlarin %24.7’sinde agir hastalik gelismistir (29).

Yine Ulkemizde Dinleyici ve arkadaslarinin 2008-2013 yillar arasinda 29 merkezde
yaptig1 bir caligmada sugigegi enfeksiyonu komplikasyonlar1 nedeni ile hastaneye
yatirtlan 1939 hastanin 36’sinda breakthrough hastalik saptanmis olup bunlarin hepsinin

tek doz asilandigi bildirilmistir (30).
2.1.4.3. Herpes Zoster

Herpes zoster, ¢ocuklarda ¢ok sik goriilmemekle beraber varisella enfeksiyonu sonrasi
dorsal ganglionlarda yerlesen viriisiin yasamin ilerleyen donemlerinde genellikle immiin
baskilanma durumunda ortaya ¢ikardigi dermatomal bolgeye uyan vezikuler lezyonlarla

karakterize bir hastaliktir (14, 22). Bir veya daha az olmakla birlikte iki komsu
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dermatomda kiimelenmis vezikiiler lezyonlar seklinde goriiliir (4). Dokiintiilerle birlikte
lokalize agr1, hiperestezi ve kasint1 olabilir. Saglikl bireylerde yeni dokiintii olusmasi 3-
7 giin arasinda biter ancak kasint1 iki haftaya kadar devam edebilir (17). En sik goriilen
komplikasyon cilt lezyonlarindaki rezoliisyona ragmen sinirleri etkileyen agrili bir
durum olan postherpetik nevraljidir. Eriskinden farkli olarak saglikli c¢ocuklarda
postherpetik nevralji tablosu seyrek gorilur (4). Herpes zoster, nervus facialisin
geniculate ganglionundaki reaktivasyon sonucu gelismis ise Ramsay-Hunt sendromu
olarak bilinir, yiiz felci, dis kulakta vezikiiller, sekizinci kranial sinir tutulumu, damak
kaynakli tad ve salivasyon kaybi, gdzyasi ve nazal sekresyonda azalma goriiliir (21).
Immiin sistemi baskilanmis ¢ocuklarda varisella zoster enfeksiyonu dermatomun disina
cikarak dissemine enfeksiyon olusturabilir. Sistemik enfeksiyon ile visseral tutuluma
yol acabilir. Primer dermatom disinda farkli dermatomlarda lezyonlarin goriilmesi VZV
viremisinin gostergesi olup bu hastalarda sistemik yayilim agisindan yiiksek risklidir.
Sistemik yayilimla pnomoni, hepatit, ensefalit ve yaygin intravaskller koaglopati
goriilebilir. Kok hiicre transplantasyonu yapilmis hastalar basta olmak uzere ileri
derecede immiin sistemi baskilanmis Ozellikle transplant hastalarinda tipik olmayan
varisella zoster lezyonlar1 gelis ebilir ve yayginlasarak varisellaya benzer gorinim

olusturabilir (21).
2.1.5. Ayirica1 Tam

Sugigegi dokiintiisii ayirict tanisinda stafilokok, enteroviriis dokiintiileri, Steven Johnson
sendromu, jeneralize herpes zoster, ilag reaksiyonu, kontak dermatit ve bocek 1sirig
bulunmaktadir. Asiya ragmen hastalik gelistiginde veya hastalifin erken doneminde

lezyonlarin tanisint koymak daha zor olabilmektedir (1,22).
2.1.6. Komplikasyonlar

VZV enfeksiyonu komplikasyonlar: siklikla bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda
goriilsede oOnceden saglikli olan c¢ocuklarda da ortaya ¢ikabilir (1). Asi, hastalik
belirtilerini  6nemli 0Ol¢lide azaltmasina ragmen komplikasyonlar hala ortaya
¢ikabilmektedir (27). Ast uygulamasindan sonra en sik goriilen komplikasyon bakteriyel
stiperenfeksiyonlar olarak kalmasina ragmen, ¢ocuklarda komplikasyon sayist dnemli

Olctide azalmistir (31).
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Tiirkiye’de ¢ok merkezli yapilan VARICOMP c¢alismasinda 0-15 yas arasi1 ¢cocuklarda
sugicegi enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatis insidansi 5.29-6.89/100.000 olarak

bildirilmistir. Bunlarin ¢ogunda yatis nedeni komplikasyonlardir (19).
2.1.6.1. Cilt ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Cilt lezyonlarmin sekonder bakteriyel enfeksiyonu en sik goriilen komplikasyondur.
Sugigegi enfeksiyonu cilt biitlinliigiinii bozmast nedeni ile c¢esitli yumusak doku
enfeksiyonlarina yol agar. Grup A beta hemolitik streptokoklar (GABHS) ve
stafilakoklar baslica etkenlerdir. Enfeksiyoz komplikasyonlar arasinda seliilit, miyozit,
nekrotizan fasiit ve toksik sok sendromu yer alir (32). Sekonder bakteriyel enfeksiyonun
erken bulgusu yeni bir vezikiil tabanindaki eritem olabilir. Tk dokiintiiden 3-4 giin sonra
atesin tekrar yiikselmesi de sekonder bakteriyel enfeksiyonu diisiindiiriir. Sugigegi agir

GABHS i¢in iyi tanimlanmais bir risk faktoriidiir (17).
2.1.6.2. Norolojik Komplikasyonlar

Nadir goriilmelerine ragmen ensefalit, serebellar ataksi ve ¢ok gegmiste goriilen Reye
sendromu sugicegi enfeksiyonun ciddi noérolojik komplikasyonlaridir (31). Diger daha
nadir gortlen norolojik komplikasyonlar transient fokal defisit, aseptik menenjit,
Guillain Barre Sendromu, transvers myelit, vaskiilit ve hemiplejilerdir (5). Sugicegi

enfeksiyonu febril konviilziyon atagini proveke edebilir.
2.1.6.2.1. Ensefalit/Serebellar Ataksi

Ensefalit ve akut serebellar ataksi sugiceginin stk  goriilen norolojik
komplikasyonlaridir. Sugigegi enfeksiyonu nedeni ile hastaneye yatislarin %20’sinin
sebebi olarak bildirilmislerdir (31,33). Norolojik belirtiler genellikle dokiintiiden 2-6
giin sonra gelisir (17). Diffiiz ensefalit ¢ogunlukla eriskinlerde gelisir, ama biiyiik
cocuklarda da risk fazladir (34). Bulgular meningoensefalitte ense sertligi, biling
degisikligi ve ndbetler iken serebellar atakside kademeli yiiriime bozuklugu, nistagmus
ve peltek konugma goriilmektedir. Herpes simpleks viriisiine benzeyen agir hemorajik
ensefalit nadiren goriilmektedir. Tipik olarak klinik diizelme hizlidir, 24-72 saat iginde
ve genellikle tam diizelme goriiliir (4). Immiin baskilanmig hastalarda ensefalit fulminan
gidigli seyreder ve stroke sendromlarin1 da igeren fokal defisitler goriilebilir. Ensefalit

icin kanitlanmus, etkili bir tedavi yoktur (35,36).
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2.1.6.2.2. Transvers Miyelit

Sugigegi enfeksiyonuna bagli transvers miyelit, alt ekstremitelerde ani baslayan ve hizl
ilerleyen kuvvet kaybi, sfinkter ve duyu kusuru ile ortaya c¢ikan bir sendromdur.
Dokintliden birkag giin ile birkag hafta sonra semptomlar ortaya ¢ikar. Beyin omurilik
stvisinda VZV DNA ve VZV spesifik antikorlar saptanabilir (5).

2.1.6.2.3. Guillain-Barre Sendromu

Guillain-Barre sendromu otoimmun, bilateral, simetrik, distalden proksimale
ilerleyebilen poliradikiilonevrit, motor tutuluma eslik eden sensoriyel tutulum ile

seyreden bir hastalik olup, sucicegi sonrasinda nadir olarak bildirilmistir (37,38).
2.1.6.2.4. Reye Sendromu

Cocuklarda sugigegi enfeksiyonu sirasinda gelisen bir hastalik olan Reye Sendromu,
genellikle bulanti, kusma, bas agrisi, eksitabilite, deliryum ve komaya sik ilerleyen
belirgin semptomlar ile kendini gosterir. Salisilat kullanimi Reye sendromunun
gelismesinde onemli bir risk faktorii olarak tanimlanmasi sonrasinda atesli cocuklarda

salisilat kullaniminin azaltilmasi ile birlikte gériilme sikligr azalmistir (39).
2.1.6.3. Pnomoni

Cocuklarda cilt ve yumusak doku enfeksiyonlar1 ve norolojik komplikasyonlardan sonra

en sik goriilen ligiincli komplikasyondur (31).

Sugicegi pndmonisi erigkin ve diger yiiksek riskli popiilasyonlarda artmis morbidite ve

mortaliteden sorumlu ciddi bir komplikasyondur (4).

Sigara kullanimi, gebelik, immunsupresyon ve erkek cinsiyet sugigegi pnomonisi i¢in
risk faktorleri olarak belirlenmistir (34,40,41,42). Gebelerde pnémoni yuksek oranda

goriilmemesine ragmen gebelik, sucigegi pndmonisi igin ek bir risk faktoriidiir (43).

Primer pndmoni; virilistin viicutta yayilimi sonucunda akciger tutulumu ve
enflamasyonuna bagli olarak ortaya ¢ikar. Sugicegine bagli morbidite ve mortalitenin en
onemli sebeplerinden biridir (17). Sekonder pndmoni, sugigegi geciren hastalarda
akciger tutulumu durumunda ilaveten bolgesel immunite baskilanmasi nedeni ile

eklenen bakteriler ile ortaya c¢ikan daha komplike bir pnomoni seklidir. Sugigegi
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pnomonisi tipik olarak dokiintlii basladiktan sonra 1-6 giin i¢inde sinsi olarak gelisir,
ilerleyici tagipne, nefes darligi, kuru Oksiiriik, nadiren hemoptizi semptomlari
bildirilmistir (33). Akciger grafilerinde tipik olarak yaygin bilateral infiltrasyonlar
goriilmektedir. Erken evrede nodiiler infiltrasyon seklinde olup ilerleyen donemlerde
birlesme egilimindedir ve kalsifiye hal alabilir (44,45). Klinik iyilesme ve pndmoni
rezoliisyonu intravendz asiklovir tedavisine hizli baslanmasi ile iligkili bulunmustur

(33,46).
2.1.6.4. Gastrointestinal Komplikasyonlar/Hepatit

Sugigegi ile birlikte biyopsiyle kanitlanmis visseral karaciger tutulumu nadirdir, ancak
ortaya ciktiginda, genellikle transplant hastalar1 ve AIDS hastalar1 gibi bagisiklik
sistemi baskilanmis hastalar1 etkiler, siklikla 6liimciil seyreder (47). Klinik sucicegi
hepatiti nadir goriiliir, genellikle asemptomatik veya subklinik transaminaz ytiksekligi
hastaligin baslangicinda tesadiifen goriilebilir. Sugicegi hepatiti olan bagisiklik sistemi
baskilanmis hastalarda goriilen siklikla bagvuru sikayetleri kiitandz vezikiiler lezyonlar,
ates ve akut karin veya sirt agrisidir (47,48). Bununla birlikte dokiintii hepatit
semptomlar1 ile cakisabilir, 6ncesinde, es zamanli veya takibinde goriilebilir. Bu durum
komplikasyon tanisinin gecikmesine neden olabilir (49). Kemik iligi transplantasyonu
yapilmis olan bir hastada dokiintii olmadan yaygin viseral yayilim gosteren sugigegi
hepatitinin gelistigi goriilmiistiir (50). Fulminan karaciger yetmezliinin yaygin
intravaskdler koagiilasyon (DIC) ve gastrointestinal kanama ile birlikteligi bildirilmistir
(51).

2.1.6.5. Hematolojik Komplikasyonlar

Sugicegi enfeksiyonu geciren hastalarda petesiyal dokiintiiye neden olabilen hafif
trombositopeni ortaya ¢ikabilir. Erigkinlerde sucicegi enfeksiyonunda goriilen
trombositopeninin antiplatelet IgG otoantikorlar1 nedeniyle gelisebildigi bildirilmistir
(52,53). Nadiren purpura, hemorajik vezikil, hematiri ve gastrointestinal kanama
gorulebilir (26). Purpura fulminans deride enfarktlar, nekrozlar ve ekimozlarla seyreden
nadir goriilen 6liimciil bir komplikasyondur. Sugicegi enfeksiyonunun kendisine bagh
olabilecegi gibi sekonder enfeksiyonlarda purpura fulminansa yol acabilir. Sugicegine
bagl gelisen purpura fulminans etyolojisinde antifosfolipid antikorlarina bagli Protein S

diizeylerinde diisme bildirilmistir  (26). Bir c¢alismada komplikasyonlu ve
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komplikasyonsuz sucgicegi geciren ¢ocuklarda antifosfolipid antikorlar ve koagiilasyon
proteinlerine karsi gelismis otoantikorlar saptanmis ve kontrol grubu olan saglikli
cocuklarla karsilastirildiginda Protein S ve Protein C diizeyleri sugigegi gecirenlerde

anlamli olarak diisiik bulunmustur (54).
2.1.6.6. Diger Komplikasyonlar

Cocuklar ve yetiskinlerde diger klinik belirtiler arasinda diyare, farenjit ,orta kulak

iltihab1, hemorajik sugigegi, artrit, myokardit, glomeriilonefrit ve orsit yer almaktadir
(312).

2.1.6.7. Progresif Varisella

Sugigegi geciren hastalarda visseral organ tutulumu, koagiilopati, siddetli hemoraji ve
siirekli vezikiiler lezyon gelisiminin eslik ettigi progresif varisella pirimer sucicegi
enfeksiyonunun ciddi bir komplikasyonudur (4, 55). Mezenterik lenf nodu veya ciddi
karaciger tutulumunu yansitan karin agrisi veya saglikli ergen ve eriskinlerde, immiin
sistemi baskilanmis ¢ocuklarda gebeler ve yenidoganlarda hemorajik vezikiillerin ortaya
cikmas1 hastaligin siddetli olacaginin habercisidir. Progresif varisella, saglikli
cocuklarda seyrek goriilmesine ragmen konjenital immun yetmezlik ya da inkiibasyon
periyodunda kemoterapi verilen ve mutlak lenfosit sayis1 <500/mm?® olan maligniteli

cocuklarda en yuksek duzeydedir (4).
2.1.7. Sugicegi Enfeksiyonu i¢in Riskli Gruplar
2.1.7.1. Konjenital Sucicegi

Eriskinlerin ¢ogunun immun olmas1 nedeni ile varisella komplikasyonlu gebelik nadir
olmakla birlikte gebelikte gegirilen VZV enfeksiyonunun %251 fetiisii enfekte etmekte
ancak hepsinde klinik bulgu goriilmemektedir. Gestasyonun 13. haftasindan once
varisella olan gebelerin bebeklerinde yaklasik %0,4’tinde 13-20. haftalarda varisella
olan gebelerin bebeklerinde %?2’sinde konjenital varisella sendromu goriilmektedir.
Zoster benzeri dagilim gosteren cilt skarlagmasi, ekstremite hipopilazisi ve ndrolojik
(kortikal ~ atrofi, ~ mikrosefali, =~ mental  retardasyon = ve  nobet), @bz
(mikroftalmi,katarakt,koryoretinit), renal (hidrodreter, hidronefroz) ve otonomik sinir

sistemi (norojen mesane, yutma disfonksiyonu ve aspirasyon pndmonisi gibi)
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anomaliler ile karakterizedir (4). Intrauterin dénemde sucicegi bulasan hastalarda erken

yasta genellikle ilk bir yil i¢inde zona zoster gelisebilmektedir (32).

Tanis1; gestasyonel varisella hikayesi ile yenidogandaki karakteristik anomalilerin
varliginin kombine edilmesi ile konulur. Konjenital varisella enfeksiyonunun 6nlenmesi
veya modifiye edilmesi igin gebelere verilen varisella zoster immdanglobulinin (VZIG)

ve asiklovir tedavisinin etkinligi bilinmemektedir (26).
2.1.7.2. Neonatal Sucicegi

Gebeligin son giinlerinde annede olusan sucicegi enfeksiyonundan fetusun etkilenme
orani %20’dir. Dogumdan 5 giin dnce ve 2 giin sonrasina kadar olan dénemde anneleri
su cicegi geciren bebekler ciddi hastalik agisindan risk altindadir (26,32). Maternal
dokiintiiden 48 saat Oncesine kadar olabilen maternal viremiye bagli olarak bebege
transplasental yolla enfeksiyon gecisi olur. Annede heniliz bir antikor yaniti
olusmadigindan bebek maternal anti-VZV antikorunun dizenleyici etkisi olmadan

yiiksek dozda virusa maruz kalir (4).

Bebekte genellikle 1. haftanin sonu 2. haftanin basina dogru dokiintiiler ortaya ¢ikar ve
disseminasyon sonucu karaciger, akciger, beyin gibi visseral organlar tutulur.
Mortalitesi olduke¢a yiiksektir. Dogumdan 5 giinden uzun siire énce annede varisella
varsa bebege bulasma riski hala vardir ancak maternal antikorlarin plasentay:

gecebilmesi i¢in yeterli siire oldugundan hastalik daha hafif seyreder (26, 32).
2.1.7.3. Adolesan ve Eriskinler

Sucicegi enfeksiyonu adelosan ve erigkinlerde erken cocuklukta gegirenlere gore daha
fazla dokiintii sayisi, daha agir bir klinik ve atesin eslik ettigi bir tablo olusturur. Erken
cocukluk donemine kiyasla progresif sucicegi ve sucicegi pnomonisi daha sik
gortlmektedir. Pndmoni tablosou 24-72 saat icinde gerileyebilecegi gibi intersitisyel

pnomoni geliserek ilerleyici solunum yetmezligi goriilebilir (32).
2.1.7.4. immun Yetmezlik veya Baskilanmasi1 Olan Hastalar

Steroid veya immdinsupresif tedavi alan, malignite 6ykusi olan, konjenital immin

yetmezligi olan, HIV ile enfekte olan ve solid organ transplantasyonu yapilan hastalarda
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hiicresel immiinitenin bozulmasi nedeni ile progresif sugicegi gelisme riski yiiksektir

).

Sucicegi  enfeksiyonu  geciren immiinsiiprese hastalar normal hastalarla
karsilastirildiginda ciddi morbidite ve yliksek mortalite oranlar1 goériilmektedir. Asi
oncesi donemde immiinsiiprese hastalarda sugicegi %0.1 goriilmesine ragmen, sugicegi
iligkili 6lim oran1 %25°tir (5). T lenfosit bozuklugu nedeni ile immun yetmezligi olan
hastalar veya tedavi edilmeyen ge¢ donem HIV ile enfekte hastalarda sugicegi
enfeksiyonu agir seyreder, lezyonlar hiperkeratotik goriiniime sahiptir, haftalar ve aylar
boyunca yeni lezyon ¢ikmaya devam edebilir. Solid tiimor ve lenfoproliferatif hastalik
nedeni ile immiin sistemi baskilanmis hastalar sugigcegi gelistigi anda tedavi edilmelidir,
aksi halde %32-50 oraninda visseral organ disseminasyonu, %20 pnémoni ve %7-17
oraninda mortalite riski tasimaktadirlar. Hasta dokiintii baslangicindan 5 giin 6nceki
siire icerisinde kemoterapi almis ya da mutlak lenfosit sayis1 <500 hiicre/mm? ise
hastaligin ilerleme riski daha ytiksektir. Agir hastalik gdstergesi olarak ciddi karin ve
sirt agrisi, kutandz lezyonlarda kanama sayilabilir. Bu hastalarda ensefalit, nekrotizan

enterokolit, pankreatit gelisimi de gorulebilir (32).

Tumor nekrozis faktoru (TNF) antagonistleri ile tedavi edilen juvenil idiopatik artrit,
infilamatuar barsak hastalig1 gibi romatolojik hastaliklar1 olanlarda, normal popiilasyona

kiyasla primer varisella enfeksiyonu daha ciddi seyretmektedir (56).

Organ transplantasyonu hastalar1 progresif sugigegi enfeksiyonu yoniinden yiiksek
risklidir. Sugicegi efeksiyonu geciren renal transplant hastalarinda hepatit ve

trombositopeni ana problemlerdir (32).

Uzun siireli diisiik doz sistemik kortikosteroid tedavisi alan hastalar ytliksek risk
grubunda yer almazlar (4). Yiksek doz kortkosteroid tedavisi (2 mg/kg/gun prednison
esdegeri) alan hastalarda progresif sucicegi riski yiiksektir (32). Immiin sistemi
baskilanmis hastalarda haftalarca devam eden yeni vezikiil, genis ve hemorojik cilt

lezyonu, pnémoni ve DIK gibi komplikasyonlar gériilebilir (1).

Ulusal asilama programinin bu gruptaki hastalara olumlu etkileri goriilmiistiir.
Malignite, HIV enfeksiyonu ve diger hiicresel immiin yetmezlikli hastalarda sugicegi
asist kontrendikedir. Fakat bu hastalarin yakin temas edecekleri insanlar1 asilamak

primer sugigegi enfeksiyonundan bu hastalari korumaktadir. Bu hastalara erken agresif
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intravendz asiklovir tedavisinin prognozu etkiledigi disiiniilmektedir (57). Aym
zamanda ag1 programi ile sugigegi insidansinda azalmaya bagli olarak bu grup hastalarin
VZV’ye maruziyeti olduk¢a azalmistir. CD4+ T-lenfosit degeri %15 ten fazla olan HIV
ile enfekte cocuklar ile remisyonda olan ve immunizasyon déneminde kemoterapisi 2
haftaligina kesilebilen veya kemoterapisi sonlanmis olan 16semi ve solid organ

timmiirii olan hastalarda asilama progresif varisella goriilme oranini azaltmistir (4).
2.1.8. Tam

Oncesinde saglikli olan ¢ocuklarda sugicegi veya herpes zoster tanisinda labaratuvar
degerlendirmesi gerekli goriilmemistir. Ancak breakthrough sugicegi hastalarinda
dokiintiilerin vezikiilden ziyade papiiler karakterde olmasi ve agir sugigegi olgularinin
poxvirus enfeksiyonlarina benzer olmasi nedeni ile virolojik dogrulama gerekebilir (4).
Dokiintii baslangicindan sonraki ilk 72 saatte 16kopeni tipiktir. Sonrasinda lenfositoz
takip eder. Periferik kan yaymasi incelendiginde lenfoblast ve prolenfositler gorilebilir.
Karaciger fonksiyon testlerinde hafif-orta diizeyde artig goriiliir. Komplike olmayan
herpes zosterli hastalarda ve norolojik komplikasyon gelisen sugigegi hastalarinin BOS
incelemelerinde hafif lenfositik pleositoz (genellikle 100 hiicre/mm?®’iin altindadir) ve
hafif-orta derecede protein artisi (genellikle 200mg/dl‘nin altindadir) mevcutken, glukoz
konsantrasyonu siklikla normal bulunur. Serebellar komplikasyonu olan sugigegi
hastalarinda ensefalit gelisen hastalara gére BOS pleositozu ve protein diizeyindeki artis
daha belirgindir (4,21,22). immiin sistemi baskilanmis yiiksek riskli hastalarda sugicegi
veya zonadan siiphelenildigi zaman, antiviral tedaviye erken baslamak icin spesifik
olarak hastalik tanisin1 koymak 6nemlidir. Sucgigegi tanisinda kullanilan cgesitli testler

mevcuttur (37,47,58).

Direkt floresan antikor testi (DFA): 15-20 dakikada vezikiilden alinan kazint1 6rnegi
ile ¢alisilir, VZV ile HSV ayrimim yapabilir, kiiltiire gore daha hizli sonug verir ve

duyarlilig yiiksektir.

Doku kdltlirt: Vezikill tabanindan alinan Orneklerden 48-72 saat sonra sonug
vermektedir. VZV ve HSV ayrimimi yapabilmektedir. Kesin tani olmakla birlikte
VZV’nin doku kiiltiiriinde izole edilmesi zordur ve bu yontemin 3-7 gun i¢inde sonug
veriyor olmasi immiin sistemi baskilanmis hastalarda antiviral tedavinin erken

baslanmasina olanak saglamamaktadir.
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Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR): Vezikiiler siirlintii, krutlardan alinan kazinti
ornekleri, BOS ve biyopsi materyal orneklerinde iki saatten glnlere kadar olan bir
surede calisilabilmektedir. Bu yontemle vahsi virus ile as1 viriisii ayirt edilebilinir.

Oldukea yiiksek duyarliligr mevcuttur.

Tzanck yaymasi: Vezikiilden alinan kazinti 6rneginde multiniikleer dev hiicrelerin
spesifik olmayan boyalarla gosterilmesidir. Bu hicreler zayif duyarliliga sahip olup

VZV’yi herpes simpleks virus enfeksiyonlarindan ayirt etmez.

Serolojik testler: Indirekt floresan antikor testi (IFA), lateks agliitinasyon, enzim
immiinoassay testi gibi birgok test VZV’ye kars1 gelisen antikorlarin 6lgiimiine olanak
saglamaktadir. VZV IgG antikorlar1 sugicegi dokiintiileri olustuktan birka¢ giin sonra
hemen hemen tiim hastalarda saptanabilir. Primer enfeksiyon sonrasi gelisen VZV IgG
yanit1 6miir boyu devam eder. VZV IgG antikorlarindaki dort kat ve {izerinde bir artis
akut enfeksiyonu desteklemektedir. Asinin tetikledigi immiinite i¢in hassasiyeti yeterli
degildir (26). VZG IgM antikorlarinin test edilmesi klinik tani i¢in faydali degildir.
Cunkii ticari olarak mevcut yontemler giivenilir degildir. VZV IgG antikor testleri
klinik varisella hikayesi bilinmeyen veya siipheli olan bireylerin bagisiklik durumunu
degerlendirmek ig¢in, immiin baskilayici tedavi alacak olanlarda reaktivasyon riskini
degerlendirmek i¢in veya bireyin sugicegi asisina ihtiyaci olup olmadigina karar vermek

i¢in kullanilabilir (4,21).
2.1.9. Tedavi

Sucicegi hastalar tipik olarak ates ve kasintili bir dokiintii ile bagvururular. Cogu zaman
kendini sinirlayan bir hastalik olmasindan dolay1r semptomatik tedavi yeterli olmaktadir.

Sugicegi tedavisi, genel 6nlemler ve antiviral tedaviyi icermektedir.
2.1.9.1. Genel Onlemler

Sugigcegi tedavisi semptomatiktir. Lezyonlar kasintili ise oral antihistaminikler
kullanilabilir. Dokiintiilerde ciddi soyulma ve sekonder cilt enfeksiyonu gelisimini
onlemek i¢in sik banyo yapilmali ve tirnaklar kisa kesilmelidir. Ates diisiirticli olarak
asetaminofen kullanimi 6nerilmektedir. Aspirin, 6zellikle cocuklarda Reye sendromu ile
iligkili  bulundugundan kullanilmamaktadir. Ates disiirlici olarak ibuprofen

kullaniminin tam olarak kanitlanmamis olmakla birlikte GABHS siiperenfeksiyon
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riskini arttirdi@int  6ne siiren ¢alismalar oldugundan semptomatik tedavide

Onerilmemektedir (17).
2.1.9.2. Antiviral Tedavi

Sucicegi  genellikle kendiliginden iyilesen bir hastallk olmasina ragmen,
komplikasyonlar gelisirse yasami tehdit edebilir. Antiviral tedaviyi baslama karari
hastanin yasina, komorbid durumlara ve hastanin klinik bulgularina baghdir. Asiklovir
ve analoglan (valasiklovir, famsiklovir), hem saglikli hem de immiin sistemi

baskilanmis hastalarda primer sugigegi enfeksiyonu tedavisinde etkilidir (59,60).

Asiklovir, human herpes virislerin replikasyonunu engelleyen sentetik bir nikleozid
analogudur. VZV ile enfekte hiicrelerde timidin kinaz ile metabolize edilip trifosfat
formuna doniiserek viral DNA polimeraz iizerinde kompetetif inhibitor seklinde etki
edip, viral DNA sentezinde zincir terminasyonu yaparak sentezi bloke eder. Sugicegi ve
varisella zoster enfeksiyonlarinin tedavisinde en sik kullanilan antiviral ajandir.
Asiklovirin VZV’ye kars1 antiviral etkinligi HSV’ye kars1 olandan diisiiktiir. Bu sebeple
yiiksek dozlarda verilmesi gereklidir. VZV’nin uzun siire asiklovir ile tedavi edilmesi
timidin kinaz icermeyen viral mutantlarin gelisimine neden olup diren¢ olugmaktadir.
Immiin sistemi baskilanmis hastalardan, kronik veya tekrarlayan VZV enfeksiyonu
nedeniyle verilen asiklovir tedavisi sonrasi direngli suslar izole edilmektedir. Asiklovire

direncli suslarin tedavisinde parenteral foskarnet tedavisi diisiiniilmelidir (2,21).

Asiklovir viicuttan bobrekler araciligla atildigindan bobrek yetmezligi olan hastalarda
doz ayarlamasi yapmak gerekmektedir. Asiklovirin bas agris1 ve gastrointestinal sistem
ile ilgili yan etkileri goriilebilmesine ragmen genel olarak iyi tolere edilen bir ilactir.
Intravendéz asiklovir uygulamasinda geri déniislii renal yetmezlik gelisebilir. Bu
komplikasyon i¢in hastanin dehidrate olmas1 ve hizli infiizyon (<1 saat) olarak verilmesi
risk faktorleridir. Bu nedenle hastalarin yeterli sivi alimi saglanmalidir (1). Ayrica obez
hastalarda yiiksek doz ve toksisiteden kaginmak i¢in gergek viicut agirhigr yerine ideal
viicut agirligina gére doz ayarlamasi yapilmalidir. <12 yas olan saglikli ¢ocuklar i¢in,

sucicegi tipik olarak kendi kendini sinirlandirir ve rutin olarak antiviral tedavi kullanimi1

yoktur (61,62).

Komplikasyon riski yliksek olan bireylere (6rnegin, asilanmamis ergenler, yetiskinler,

hamile kadinlar, bagisiklik sistemi baskilanmis hastalar), semptomlarin siddetini

20



azaltmak ve/veya komplikasyon riskini azaltmak igin antiviral tedavi uygulanir.
Antiviral tedavi baglanacaksa miimkiinse dokiintii gelistikten sonraki ilk 24 saat i¢inde
baslanmalidir (63,64). Bununla birlikte oncesinde saglikli olan c¢ocuk, addlesan ve
eriskinlerde dokiinti basladiktan sonra ilk 24 saat icinde baslanan oral asiklovir
tedavisi, semptomlari, olusan toplam yeni lezyon sayisini yaklasik %25, hastalik

stiresini ortalama bir giin azaltmaktadir (2,65).

Komplikasyon olmayan bagisiklik sistemi baskilanmis ¢ocuklar ve ergenlerde
komplikasyon riskini azaltmasi (6zellikle pnémoni ve cilt enfeksiyonu) nedeni ile oral
antiviral tedavi verilmektir. Amerikan Pediatri Akademisi'nin Onerileriyle uyumlu
olarak oral asiklovir tedavisi endikasyonlari; >13 yas asisiz ad6lesanlar, orta veya agir
sucicegi enfeksiyonu acisindan riskli immun yetmezligi olan hastalar ve yenidoganlar
(47), uzun sure maruziyet nedeni ile yliksek risk tasiyan ev i¢i temaslh kisiler, ciddi
sekonder bakteriyel enfeksiyon gelisme riski nedeni ile kronik kutandz veya pulmoner
hastalik 6ykiisii olanlar, aralikli oral veya inhale steroid tedavi alanlar, Reye Sendromu
acisindan yiiksek risk tasiyan kronik salisilat tedavisi alan hastalar olarak belirlenmistir

(1,65).

Oral asiklovir tedavisinin etkinligini degerlendiren ¢ok merkezli bir ¢calismada dnceden
saglikli olan 815 cocugun bir grubuna sugicegi dokiintiisiiniin ilk giiniinde asiklovir
tedavisi, diger gruba ise plasebo baglanip 5 giin devam edilmistir. Asiklovir ile tedavi
edilen cocuklarda plasebo verilen gruptaki cocuklara gére daha az lezyon gortilmustir
(ortalama 294’e kars1 347). Asiklovir tedavisinin yeni lezyon gelisimini azalttigi,
tyilesmeyt ve krutlanmayr hizlandirdigr goriilmistiir. Asiklovir grubunda iicilincii
giinden sonra yeni lezyonlar olusmazken, kontrol grubunun %20'si altinc1 giin ya da
daha sonra yeni lezyonlar gelistirmeye devam etmistir. Asiklovir verilen grupta 3-4 giin
ates goriiliirken diger grubun %20’sinde 4 gilinden fazla stirmiistiir. Ek olarak, asiklovir

ile tedavi edilen ¢ocuklar plasebo verilenlere esdeger antikor yanitlari gelistirmistir (59).

Tedaviye dokuntulerin baslangicindan sonraki ilk 24 saatte baslanmasi Onerilir.
Komplike olmayan su¢i¢eginde normal bobrek fonksiyonu olan >2 yas hastalar i¢in oral
asiklovir 5 giin boyunca giinde 4 kez doz basina 20 mg/kg (maksimum doz 800 mg)
veya valasikloviri 5 glin boyunca giinde 3 kez doz basina 20 mg/kg (maksimum doz
1000 mg) olarak uygulanir. iki yasin altindaki ¢ocuklar i¢in optimal oral tedavi dozu

konusunda fikir birligi yoktur. Bununla birlikte, baz1 merkezler oral asikloviri >2 yas

21



cocuklar icin Onerilen dozlarla aym dozda kullanmaktadir. iki yasindan kiigiik
bebeklerde valasiklovirin gilivenligi ve etkinligi belirlenmemistir (66). Asiklovir
tedavisinin immiin yanita zararli etkisi olmamakta veya daha sonra gelisebilecek zoster

riskini arttirmamaktadir (67).

Immiin sistemi baskilanmis hastalarin bozulmus hiicresel immiiniteye bagli olarak
yaygin sucicegi enfeksiyonu gelismesi riski vardir. Immiin sistemi baskilanmis hastalar,
altta yatan bir malignite, hematopoetik kok hiicre veya solid organ transplantasyonu
yapilanlar, konjenital T hiicre fonksiyon bozuklugu veya eksikligi olanlar, HIV
enfeksiyonu olanlar, 14 giinden uzun sure yuksek dozda kortikosteroid tedavisi alan
hastalar (prednizon > 20 mg veya > 2 mg /kg, viicut agirligi <10kg olan ¢ocuklar i¢in)
veya diger immiinstipresif tedaviler alan hastalar, neonatal sucicegi hastalarina asiklovir
tedavisi intravendz olarak baslanmalidir (67,68). Ayrica pndmoni, ensefalit, hepatit,
trombositopeni gibi ciddi komplikasyon gelisenlerde de asiklovir tedavisi intravenodz
olarak baslanmalidir. Intravendz asiklovir tedavisi > lyas hastalarda 30 mg/kg/giin iige
bélinmiis dozda ya da 1500 mg/m?/giin iige boliinmiis dozda ve birer saatlik infiizyon
seklinde verilmesi Onerilmektedir. Tedavi siiresi 7-10 gunddr. Yeni lezyonlar
olusmayana kadar intravendz tedavi devam eder. Hastalar daha sonra tim lezyonlar
kabuklanana kadar oral tedaviye gecebilir (69). Immiin yetmezligi olan hastalarda viral
replikasyon daha uzun siirebildiginden asiklovir tedavisinin dokiintiiniin baglamasindan
sonraki ilk 72 saat icinde baslanmasi viremiyi durdurarak disseminasyonu

engellemekte, komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azaltmaktadir (2,21).

Famsiklovir ve valasiklovir niikleozid analogu olup yapisal olarak asiklovire benzer.
Oral alim sonrasi asiklovirden daha etkili sekilde barsaktan emilir. Erigskinlerde varisella

zoster tedavisinde kullanilmaktadir, ancak ¢ocuklarda bu alandaki deneyim siirlidir
(21).

Asiklovir direncinin gelistigi durumlarda (HIV ile enfekte cocuklarda saptanmis),
Ozellikle immiin baskilanmis hastalarda foskarnet tedavisi kullanilabilmektedir.
Foskarnet bir pirofosfat analogudur. Herpes viriislerinin [HSV, Sitomegalovirus
(CMV), VZV, Epstein Barr virus (EBV) ve Human herpes viris (HHV 6)] DNA
polimerazini, HIV reverse transkriptaz enzimini ve influenza riboniikleik asit (RNA)
polimerazin1 inhibe eder. Etkisini gostermesi icin virlis spesifik timidin kinaz

gerekmedigi icin direngli suslara etkilidir. Foskarnet, VZV ve HSV enfeksiyonlarinda
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intravendz 40 mg/kg/doz sekiz saatte bir 14-21 giin uygulanmasi yeterlidir. En 6nemli

yan etkisi nefrotoksisitesidir, genellikle geri dontistimlidiir (4,17).
2.1.10. Korunma

VZV bulasmasini énlemek zordur, ¢linkii enfekte olmus kisinin dokiintii olusmadan 24-

48 saat Oncesine kadar bulastiriciligi vardir (4).
2.1.10.1. As1

Sucicegi, as1t ile Onlenebilir bir hastaliktir. Sugicegi asis1 ilk defa 1974 yilinda
Japonya’da vahsi viriis ile dogal enfenksiyon geciren “OKA” isminde bir ¢cocuktan izole
edilmistir. Virlis aktivitesi disiiriilerek OKA susu iceren canli zayiflatilmis asi
iiretilmistir. Iki tane canli, zayiflatilmis as1 lisans almustir; bunlar tek antijen iceren
varisella asis1 (VARIVAX, Merck) ve kizamik, kizamikcik, kabakulak, sucicegini
birarada igeren kombine asidir (ProQuard, Merck). As1 0,5 ml subkutan uygulanir (70).

Bir¢ok iilkede VZV’ye karst rutin asilama programi uygulanmaktadir. Asilanmis
olgularda hastalik siddetinin ve sugigegi iliskili saglik bakim hizmetlerinin azaldigi
yapilan g¢alismalarda bildirilmektedir (71). Ayrica asilanmanin sagladigi toplumsal
immiinite sayesinde 12 ayliktan kiiclik siit ¢ocuklar1 ile asilanmamis ve duyarh

eriskinlerde hastalik siklig1 azalmaktadir (72).

Sucicegi asis1 rutin uygulamada saglikli ¢cocuklarda immiiniteye bakilmaksizin 12-15.
aylarda yapilmasi Onerilmektedir (70). Tek doz as1, hastaligi yaklasik olarak %80
oraninda Onlemekte, orta ve agir siddetteki hastalik sikligini1 ise %95 oraninda
azaltmaktadir. ki doz asmin tek doz asidan daha etkili oldugu ortaya konmus ve
herhangi bir siddetteki sugicegi goriilme sikligini %93 oraninda azalttigi bildirilmistir
(73).

Ulkemizde 5 yillik dénemi kapsayan (2008 - 2013) ¢ok merkezli VARICOMP
calismasinda 1939 c¢ocugun sugicegi enfeksiyonu nedeniyle hastanede yattigi ve
bunlarin 36 tanesinde breakthrough enfeksiyon oldugu, bu hastalarin tek doz ile
astlandig goriilmiistiir. Sucicegi asis1 Ulusal As1 Programi’na 2013 yilinda, 12 aylik
infantlara tek doz seklinde olarak alinmistir (30). Amerika’da yapilan bir¢ok ¢aligmada;
su¢igeginden korunmada yliksek antikor titrelerinin gerektigi ve bu titrenin ancak iki

doz as1 ile saglanacagi 6ne siiriilmiistiir (70). Bu nedenle as1 ilk doz 12 aylikken, ikinci
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doz 4-6 yaslarinda olmak {izere iki doz olarak Onerilmistir (21,70). Asmin iki dozu
arasinda siire 12 yas ve alt1 ¢cocuklar i¢in en az 3 ay, 12 yas lstli ergen ve eriskinler i¢in
en az 4 hafta olarak oOnerilmektedir (70). 13 yasin {izerinde saglikli bireylerde
immiiniteye bakilmaksizin 4-8 hafta arayla iki doz as1 yapilmasi tavsiye edilmektedir.
Saglik ¢alisanlar1, bakimevi ¢alisanlari, immiin sistemi baskilanmis hasta ile ayni evde
yasayanlar ve dogurganlik c¢agindaki kadinlar eger seronegatif ise asi mutlaka
yapilmalidir. Ergenlerde ve eriskinlerde tek doz as1 yapilmissa ikinci dozun yapilmasi
onerilmektedir. Ikinci doz as1 duyarli bireyler arasinda salgini &nlemek agisindan

Oonemlidir (74,75).

Sucicegi asisi 16semi, lenfoma, kemik iligi ve lenfatik sistemi etkileyen diger malign
neoplazmlarin neden oldugu hiicresel immiin yetmezlikli hastalarda, uzun siire
2mg/kg/giin veya 20mg/giin steroid kullanan immiin baskilanmis hastalarda ve
gebelerde kontrendikedir. izole hiimoral immiin yetmezlik durumlar1 kontrendikasyon

olusturmaz (4,7,70).

Kemoterapi alan hastalarda tedavi bitiminden bir yil sonra, hematopoetik kok hiicre
transplantasyonundan iki yil sonra, iki haftadan uzun siire yiiksek doz steroid kullanan
hastalarda tedavi kesildikten bir ay sonra canli asilar uygulanabilir. Remisyona giren
l6semili ¢ocuklarda as1 uygulamasi Onerilmektedir. Bu hastalarin %5’inde as1 sonrasi
sucicegi benzeri dokiintii goriilmektedir (76). CD4+ T lenfosit oram1 %15 veya
750/mm¥iin iizerinde olan HIV ile enfekte cocuklarda ii¢ ay ara ile iki doz as1 giivenle
yapilabilmektedir (74). Sucigegi asist KKK (kizamik-kizamikcik-kabakulak) asisi ile
ayni anda uygulanmadiysa sonraki 4 hafta i¢inde uygulanmasi breakthrough varisella
acisindan yiiksek riskli oldugundan, aralarinda en az 4 hafta olmalidir (4). Asiya bagh
yan etkiler en sik dokiintii (%1-3), ates ve enjeksiyon bolgesinde olusan reaksiyonlardir
(70).

2.1.10.2. Temas Sonrasi Proflaksi

Sugigegi dokiintiilerin baslamasindan onceki 24-48 saat ig¢inde hastalar bulastirict
oldugu icin duyarh kisilere VZV gecisini onlemek oldukca zordur. Aktif sucicegi
enfeksiyonu ile karsilasan, hastalig1 gegirebilecek durumda olan kisilere enfeksiyondan
koruma amaciyla Varisella zoster immiinglobulini (VZIG) veya sucgicegi asisi

uygulanabilir (21).
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VZV ile temastan sonraki 3-5 giin igerisinde aktif immiinizasyon yapilarak 6zellikle ev
halki gibi maruziyetin biiylik oranda enfeksiyona neden oldugu yerlerde enfeksiyona

kars1 korunulabilir veya hastaligin siddeti azaltilabilmektedir (4,77).

Varisellaya maruz kalmis immiin sistemi baskilanmis hastalar, gebeler ve yenidoganlara
maruziyetten sonraki 96 saat icinde VZIG intramuskuler olarak onerilmektedir. VZIG

bulunmadig1 durumlarda IVIG bir kez 400mg/kg intravendz yoldan kullanilabilmektedir
(4).

Annelerinde dogumdan bes giin 6nce ve dogumdan iki giin sonra sugigegi goriilen
yenidoganlara dogumdan hemen sonra tek doz VZIG verilmelidir. Temas 6ykiisii olan
biitlin prematiirelere, annenin immiinite durumuna bakilmaksizin VZIG verilmelidir.
Perinatal kazanilan varisella hayati tehdit edici diizeyde olabileceginden dokiintii ortaya
ciktigt anda asiklovir tedavisi (10mg/kg/doz 3 dozda, intravendz) baslanmalidir.
Antiviral tedaviye erken baslanan neonatal varisellali cocuklarda prognoz miikemmeldir

(57).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma Gaziantep Universitesi Tip Faciiltesi Sahinbey Hastanesi Merkez laburatuvari
Mikrobiyoloji boliimiinde yapilmistir. Bu ¢aligmaya baslanmadan 6nce T.C. Gaziantep
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’ndan 30.04.2021 tarih ve 2021/92 nolu

karar ile izin alinmistir.
3.1. Calisma Grubu

Gaziantep ve Kilis illerinde yasayan Tiirk ve yabanct uyruklu 96 kisi arastirmaya dahil
edildi. Universitesi Tip Faciiltesi Sahinbey Hastanesi Merkez laburatuvari
Mikrobiyoloji bolimune gelen yaglari 18-70 arasi degisen kisilere calisma hakkinda
bilgi verilerek izin alind1 ve anket formu aragtirmaci tarafindan dolduruldu. Anket
formunda; kisinin yasi, kisinin cinsiyeti, uyrugu, ikamet edilen il, kardes sayist , su
cecigi gegirme veya asilanma Oykiisii, kronik hastalik varligi sorgulandi.Laburatuvara
gelen ve arastirmaya katilmak isteyen goiilliiller rastgele bir sekilde izinleri alinirak 6
gun sure ile secilerek kan, nitelikli personel tarafindan, aseptik sartlarda toplandi.
Ornekler laburatuvardan anabilim dalindaki dondurucuya depolamak amaciyla kan ve

serum transfer kutularinda transfer edildi.
3.2. Yontem

Calismada Varicella-Zoster ELISA IgG/IgM (Vircell Ispanya) kiti kullanildi. Tam
otomatik ELISA (enzym-linked immunosorbent assay) yontemiyle d&lglmleri
hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvarinda Basic Robotic Immunoassay operator cihazi

kullanilarak caligildi.
Testin Prensibi:

ELISA yontemi; test edilen numunedeki antikorlarin, polistiren yiizeye adsorbe edilmis
antijenlerle reaksiyonu esasina dayanir. Baglanmamis immiinoglobiilinler, yikamayla
uzaklastirilir. Enzim etiketli anti-human globulin, ikinci adimdaki antijen-antikor
kompleksine baglanir. Yeni bir yikama adimindan sonra, bir luminometreden
okunabilen parlak bir liminesans yaratacak olan kemiliiminesan substrat sollsyonu

yardimiyla baglanmis konjugat gelistirilir.
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Kit Ozellikleri:

Tiim reaktifler kullanima hazir olarak sunulmustur. Serum diliienti ve konjugat, teknigin
performansina yardimci olmak amaciyla renklendirilmistir. Numuneler i¢in prediliisyon
gerekli degildir.Testin ¢alismasi i¢in gerekli olan reaktifler, monodose sunumda yer

almaktadir.
Kit icerigi (1gG icin):

1 VIRCLIA® VARICELLA-ZOSTER IgG MONODOSE: 24 monodose iceren 3
reaksiyon kuyucugu ve asagidaki bilesimden olusan 5 reaktif kuyucugu:

A, B, C kuyucugu: reaksiyon kuyucuklari; varicella-zoster glycoproteins, Ellen (ATCC
VR-1367) susu ile kaplidir.

D kuyucugu: Conjugate: Turuncu; anti-human IgG peroxidase conjugate dillisyonu ve

koruyucu olarakNeolone ve Bronidox icerir.

E kuyucugu: Serum dilution solution: Mavi; protein stabilizorleri i¢eren fosfat tamponu

ve koruyucu olarak Neolone ve Bronidox igerir.

F kuyucugu: Calibrator: Berrak; pozitif serum diliisyonu ve koruyucu olarak Neolone ve

Bronidox igerir.

G kuyucugu: Substrate component B: Berrak; peroksidaz igerir.
H kuyucugu: Substrate component A: Berrak; luminol igerir.
KIT ICERIGI (IgM icin):

1 VIRCLIA® VARICELLA-ZOSTER IgM MONODOSE: 24 monodose igeren 3

reaksiyon kuyucugu ve asagidaki bilesimden olusan 5 reaktif kuyucugu:

A, B, C kuyucuklart: reaksiyon kuyucuklari; varicella-zoster glycoproteins, Ellen
(ATCC VR-1367) susu ile kaplidir.

D kuyucugu: Conjugate: Turuncu; anti-human IgM peroxidase conjugate dillisyonu ve

koruyucu olarak Neolone ve Bronidox icerir.
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E kuyucugu: Serum dilution solution: mavi; protein stabilizatorleri, anti-human 1gG ve

koruyucu olarak Neolone ve Bronidox igeren fosfat tamponu.

F kuyucugu: Calibrator: Berrak; pozitif serum diliisyonu ve
Neolone ve Bronidox icerir.

G kuyucugu: Substrate component B: Berrak; peroksidaz igerir.
H kuyucugu: Substrate component A: Berrak; luminol igerir.

Numunelerin Toplanmas1 ve Islenmesi: Kan, nitelikli personel tarafindan aseptik
olarak toplandi. aseptik tekniklerin kullanilmasi numunenin biitiinliglinii koruldu.
numuneler toplandiktan sonra donduruldu (-20°C). Numuneler tekrar tekrar
dondurulup/¢ézilmedi. Hiperlipidemik, hemolizli veya kontamine numuneleri

kullanilmada. Partikiil iceren numuneler, santrifiijlenerek temizlendi.
Test Prosedur:
1-Kisilerden steril sartlarda 5 ml vendz kan alindi .

2-Ornekler, 4000 devir/dakika hizla, 5 dakika santriifiijlenerek serumlarina ayrild: ve
1.5 ml’lik ependorf tiiplere aktarilarak c¢alisana kadar -20 °C’deki dodurularak
kaldirildi.

3-Yeterli 6rnek toplandiginda -20°C’de muhafaza edilen olan serum numuneleri test

edilmesi amaciyla ¢ikartildi..

4- Oda sicakligina gelmesi ig¢in 1-2 saat beklendi sonra vortekslendi ve cihaza

konulmas1 amaciyla uygun tiiplere aktarildi.

5- Saklanan serumlarda VZV’a spesifik IgG ve Ig M antikor diizeyleri, Uretici firmanin

onerileri dogrultusunda testler ¢alisildi.
6- Sonuglar degerlendi ve yorumlandi.
Cihazin Test Proseduru:

1. VIRCLIA® WASHING SOLUTION (talimatlara gore dilte edilen) kullanilmadan
once oda sicakligina getirildi (yaklasik 1 saat).
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1. Inkiibatérii/su banyosunu 37+1°C’ye ayarlandi.

2. VIRCLIA® WASHING SOLUTION’1 (talimatlara gore diltie edilen) kullanimdan
once oda sicakligina getirildi (yaklasik 1 saat).

3. Monodozlar1 paketten ¢ikartildi ve kullanmadan énce oda sicakligina ulagsmasini
sagland (yaklasik 20 dk). Kullanilacak monodose sayisini belirlendi (test edilecek her

numune igin bir tane).

4. Stripleri, ger¢eveye yerlestirildi. Temiz bir pipet yardimiyla, E pozisyonundaki
kuyucugun folyosunu delindi (referans igin cergevenin sol tarafina bakildi), 100 pl
reaktif (sample diluent) cekildi ve B konumundaki beyaz kuyucuga pipetlendi. B
pozisyonundaki beyaz kuyucuga 5 pl numune eklendi. Bir pipet yardimi ile homojen
bir sekilde karistirildi. Temiz bir pipet yardimi ile, F pozisyonundaki kuyucugun
folyosunu delindi, 100 pl reaktif (calibrator) cekildi ve A pozisyonundaki beyaz
kuyucuga pipetlendi. Yeni bir temiz pipet ucu ile E kuyucugundan 80 pl reaktif ¢ekildi
ve C pozisyonundaki beyaz kuyucuga eklendi, ardindan F kuyucugundan 20 pul reaktif
cekildi ve C pozisyonundaki beyaz kuyucuga ilave edildi. Bir pipet yardimiyla homojen
olacak sekilde karistirildi.

5. 37-1°C ‘de 20 dk inkiibe edildi.

6. A,B,C kuyucuklarindan siviy aspire edildi ve her kuyucugu, 0.3 ml VIRCLIA®
WASHING SOLUTION (talimatlara gore dilue edilen) 5 kez yikandi. Kalan sivilar
bosaltildi.

7. A, B, C kuyularinin her birine derhal 50 pl of VIRCLIA® WASHING SOLUTION

(talimatlara gore diliiec edilmis olan) ilave edildi.

8. Yeni bir temiz pipet ucu ile H pozisyonundaki kuyucugun folyosunu delindi,50 pl
reaktif (conjugate) gekildi ve A pozisyonundaki beyaz kuyucuga pipetlendi. Bu adimi1 B
ve C kuyucuklari i¢in de tekrarlandi.

9. 37-1°C ‘de 20 dk inkiibe edildi.
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10. A,B,C kuyucuklarindan siviy1 aspire edildi ve kuyucuk basina 0.3 ml VIRCLIA®
WASHING SOLUTION (talimatlara gore diliie edilen) ile bes kez yikandi. Kalan

sivilar1 bosaltildi.

11. Yeni bir temiz pipet ucu ile H pozisyonundaki kuyucugun foyosunu delindi, 50 pl
reaktif (substrate component A) cekildi ve A pozisyonundaki beyaz kuyucuga
pipetlendi. Bu adim1 B ve C kuyucuklari i¢in de tekrarlandi.

12. Yeni bir temiz pipet ucu ile G pozisyonundaki kuyucugun folyosunu delindi, 50 pl
reaktif (substrate component B) cekildi ve A pozisyonundaki beyaz kuyucuga
pipetlendi. Bu adimi B ve C kuyucuklan i¢in de tekrarlandi. Mikro titre plak

calkalayicisi ile ya da plagin yanlarina hafif¢e vurarak, 10 saniye karistirildi.
13. 37°C’de 5 dk inkiibe edildi.

14. Luninometre yardimiyla A,B,C kuyucuklarindaki rolatif liminisans initesini (RLU)

8lculda.

Sekil 2. Serum orneklerinin yerlestirilmesi
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Sekil 3. Kitlerin yerlestirilmesi
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Arastirmada Kullamilan Bagimh Degiskenler
-Varicella Zoster IgG pozitifligi
Arastirmada Kullanilan Bagimsiz Degiskenler

Anket formunda; kisinin yasi, kisinin cinsiyeti, uyrugu, ikamet edilen il, kardes sayisi ,

Su ¢cecigi gegirme veya asilanma Oykiisii, kronik hastalik varligt sorgulandi.
3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmede veriler bilgisayarda SPSS (Statistical package for the
social science) 21.0 programi kullanilarak degerlendirildi. Tanmlayici istatistikler
olarak yiizdelik dagilimlar verildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare
testi kullanildh. Istatistiksel olarak p<0,05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 96 kisi dahil edilmis olup bunlarin 47’si (%48.96) kadin, 49’u

(%51.04) erkekti (Tablo 1).

Tablo 1. Cinsiyete gore dagilim

Kadin

Erkek

n %

n %

47 48.96

49 51.04

Calismaya dahil edilen goniilliilerden 27°si (%28.1) 18-24, 21’1 (%21.9) 40-49, 18’i
(%18.8) 25-34, 18’1 (%18.8) 35-44 yas arasinda iken 30’u da (%31.3) 45 yas ve

uzerinde idi (Tablo 2).

Tablo 2. Yas gruplarina gére dagilim

n %
18-24 27 28.1
25-34 21 21.9
Yas 35-44 18 18.8
45 ve lzeri 30 31.3
Toplam 96 100.0

Calismaya dahil edilen goniilliilerden 69°u (%71.9) sucice§i gegirmis veya asilanmis

iken 27’si1 ise (%28.1) sucicegi gecirmemis veya agilanmamisti (Tablo 3).

Tablo 3. Sugigegi gegirme veya asilanma durumuna goére dagilim

nl %

Su ¢icegi geciren veya agilanan (69| 71.9

Sucicegi Gegirme veya Asilanma Su ¢icegi gecirmeyen veya asi 71281
Durumu olmayan '

Toplam 96(100.0

Calismaya dahil edilen goniilliilerden 26’sinin (%27.1) kronik hastalig1 var iken 70’inin

(%72.9) ise yoktu (Tablo 4).
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Tablo 4. Kronik hastalik olup olmama durumuna gore dagilim.

n %
Evet 26 27.1
Kronik Hastalik Hayir 70 72.9
Toplam 96 100.0

Calismaya dahil edilen goniillillerden 48’1 (%50.0) Tiirk, 48’1 (%50.0) yabanci
uyrukludur (Tablo 5). Katilimicilardaki kronik hastaliklar arasinda kalp hastaligi,

romatizma, karaciger ve dalak biliylimesi, damar tikanikligi, losemi, hipertiroidi,

diyabet, tansiyon, kalp hastaligi, Meme kanseri, kronik karaciger hastaligi gibi

hastaliklar yer almaktadir.

Tablo 5. Uyruga ve gore dagilim

n %
Turk 48 50.0
Uyruk Yabanci uyruklu 48 50.0
Toplam 96 100.0

Calismaya dahil edilen goniilliilerden 48’1 (%50.0) Gaziantep’te, 48’1 (%50.0) Kilis’te

ikamet etmektedir. Kiliste ikamet edenlerin tamami yabanci uyrukludur (Tablo 6).

Tablo 6. Ikamet edilen ile gore dagilim

n %
. . Gaziantep (Turk) 48 50.0
Ikame‘;lEdllen Kilis (yabanci uyruklu) 48 50.0
Toplam 96 100.0

Calismaya dahil edilen goniilliilerden 80’inin (%83.3) 4 ve daha fazla sayida kardesi

varken 13’lniin (%13.5) 1-3 kardesi vardi. Katilimcilardan iigiiniin (%3.1) ise hig

kardesi yoktu (Tablo 7).

Tablo 7. Kardes sayisina gore dagilim

n %

Hi¢ Kardesi olmayan 3 3.1
1-3 Kardes 13 13.5
Kardes Say1si 4 ve tizeri kardes 80 83.3
Toplam 96 100.0
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Calismaya dahil edilen goniilliilerden 92’si (%95.8) VZV IgG pozitif, 4’1 (%4.2) VZV
IgG negatif, 1’1 (%1.0) VZV IgM pozitif, 95’1 (%99.0) VZV IgM negatifti (Tablo 8).

Tablo 8. VZV IgG ve IgM sonuglar1

VZV IgG

VZV IgM

Pozitif

Negatif

Pozitif

Negatif

% n

%

% n %

95.8 4

4.2

1.04 95 98.96

100 -
90 +
80 -
70 -
60
50 +
40 A
30 +
20 +
10

<

A

VZVIGG Pozitif VZVIGG Negatif VZVIGM Pozitif VZVIGG Negatif

Sekil 5. VZV IgG ve 1gM sonuglari

Cinsiyete gore VZV IgG ve IgM sonuclarinin farklilagip farklilasmadigimi tespit etmek
icin yapilan ki-kare analizi sonucunda VZV IgG pozitifliginin kadinlarda (% 97.9)
erkeklere (%93.9) gore daha fazla oldugu ancak gruplar arasindaki farkin istatistiksel
acidan anlamli olmadigr goriildii (p >0.05). VZV IgM pozitif saptanan 1 hastanin ise

kadin oldugu goriilmiistiir (Tablo 9). Bu pozitiflik meme kanseri hastasinda saptanmis

olup tibbi rekorlarini incellenip yanlis pozitiflik olmasini diistiniilmiistiir.

Tablo 9. Cinsiyete gore VZV IgG ve IgM sonuglari

VZV 1gG (p = 0.328) VZV 1gM (p = 0.305)
Cinsiyet Pozitif Negatif Pozitif Negatif
N (%) N (%) N (%) N (%)
Kadin 46 (97.9) 1(2.1) 1(2.1) 46 (97.9)
Erkek 46 (93.9) 3(6.1) 0 (0.0) 49 (100.0)
Toplam 92 (95.8) 4(4.2) 1(1.0) 95 (99.0)
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49
50 - 46 46 46
45 4
40 -
35
30
25 A m IKadin
20 A H Erkek
15 -
10 -
5 4 - 1

VZVIGG VZVIGG VZVIGM VZVIGG
Pozitit Negatif Pozitit Negatit

Sekil 6. Cinsiyete gére VZV IgG ve IgM sonuglari

18-24 arasinda olanlarin 26’s1 (%96.3) pozitif, 1’1 (%3.7) negatif; 25-34 arasinda
olanlarin 20’si (%95.2) pozitif, 1’1 (%4.8) negatif; 35-44 arasinda olanlarin 17’si
(%94.4) pozitif, 1’1 (%5.6) negatif; 45 ve lizeri olanlarin 29’u (%96.7) pozitif, 1’i
(%3.3) negatifti. VZV IgG ve VZV Ig M pozitifliginin yasa gore dagilimi
incelendiginde istatistiksel agidan 6nemli fark olmadig goriildii (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. Yasa gore VZV IgG ve IgM sonuglari

VZV 1gG (p = 0.982) VZV IgM (p = 0.223)

Yas Pozitif Negatif Pozitif Negatif

N (%) N (%) N (%) N (%)
18-24 26 (96.3) 1(3.7) 0 (0.0) 27 (100.0)
25-34 20 (95.2) 1(4.8) 0 (0.0) 21 (100.0)
35-44 17 (94.4) 1 (5.6) 1(5.6) 17 (94.4)
45 ve lzeri 29 (96.7) 1(3.3) 0 (0.0) 30 (100.0)
Toplam 92 (95.8) 4(4.2) 1(1.0) 95 (99.0)

36



29
30 H
26
25
0
20 -
m18-24
15 m25-34
35-44
10 A )
B 45velizerl
5
1111 1
00
0 _i
VZVIGG VZVIGG VZVIGM VZVIGG
Pozitif Negatif Pozitif Negatif

Sekil 7. Yasa gore VZV IgG ve IgM sonuglari

VZV IgG sonuglart incelendiginde, sugicegi gecirme veya asilanma durumu olanlarin
tamami1 (n = 69; %100) pozitif iken sugicegi gecirmeyen veya asist olmayanlarin ise
23’14 (%85.2) pozitif, 4’4 (%14.8) ise negatifti. Pozitif sonuglar asemptomatik
enfeksiyon gecirme olasiligini géstermektedir. VZV IgM agisindan degerlendirildiginde
ise Sucigegi gecirme veya asilanma durumu olanlarin tamami (%100.0) negatif,
Sugigegi gegirme veya asilanma durumu olmayanlar 1’1 (%3.7) pozitif, 26’s1 (%96.3)
negatifti. VZV IgG pozitifliginin sugicegi gecirme veya asilanma arasindaki iligki
incelendiginde istatistiksel agidan onemli fark oldugu goriildi (p = 0.001). VZV IgM
pozitifliginin Sugicegi gecirme veya asilanma arasindaki iliski incelendiginde

istatistiksel acidan 6nemli fark olmadig: gortildii (p =0.108), (Tablo 11).

Tablo 11. Sugigegi gegirme veya asilanma durumuna gore VZV IgG ve IgM sonuglari

VZV IgG (p = 0.001) VZV IgM (p = 0.108)

Sugigegi gegirme veya agilanma Pozitif Negatif | Pozitif Negatif

N (%) N (%) N (%) N (%)
Sugicegi geciren veya asilanan 69 (100.0) 0 (0.0) 0(0.0) 69 (100.0)
Sugicegi gecirmeyen veya agl olmayan 23 (85.2) 4 (14.8) 1(3.7) 26 (96.3)
Toplam 92 (95.8) 4 (4.2) 1(1.0) 95 (99.0)
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Sekil 8. Sugicegi gecirme veya agilanma durumuna gore VZV IgG ve IgM sonuglari

Calismaya dahil edilen goniillillerden VZV Ig G agisindan kronik hastaligi olanlarin
24’1 (%92.3) pozitif 2’1 (%7.7) negative, kronik hastaligi olmayanlarin 68’1 (%97.1)
pozitif, 2’si (%2.9) negatifti. VZV Ig M agisindan Kronik Hastalig1 olanlarin 1°1 (%3.8)
pozitif 25’1 (%96.2) negatif, Kronik Hastaligi olmayanlarin 70’ (%100.0) negatifti.
VZV IgM, IgG pozitifligi ve kronik hastalik olma arasindaki iligski incelendiginde
istatistiksel agidan 6nemli fark olmadigimi gorildi [ VZV IgG (p = 0.292) , VZV IgM
(p = 0.099], (Tablo 12). Kronik hastaliklar arasinda kalp hastaligi, romatizma, karaciger
ve dalak biiylimesi, damar tikanikligi, 16semi, hipertiroidi, diyabet, tansiyon, kalp

hastaligi, Meme kanseri, kronik karaciger hastaligi gibi hastaliklar yer almaktadir.

Tablo 12. Kronik hastalik olup olmama durumuna gére VZV IgG ve IgM sonuglari.

VZV 1gG (p = 0.292) VZV IgM (p = 0.099)
Kronik Hastalik Pozitif Negatif Pozitif Negatif
N (%) N (%) N (%) N (%)
Var 24 (92.3) 2(1.7) 1(3.8) 25 (96.2)
Yok 68 (97.1) 2(2.9) 0(0.0) 70 (100.0)
Toplam 92 (95.8) 4(4.2) 1(1.0) 95 (99.0)

38



70 4
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

VZVIGG Pozitit VZVIGG Negatif VZVIGM Pozitit VZVIGG Negatif

m Kronik Hastallk Var  ® Kronik Hastalik Yok

Sekil 9. Kronik hastalik olup olmama durumuna gére VZV IgG ve IgM sonuglari

Calismaya dahil edilen goniillillerden VZV Ig G agisindan Tiirk olanlarin 45°1 (%93.8)
pozitif 3’1 (%6.3) negatif, yabanci uyruklu olanlarin 47’si (%97.9) pozitif 1’1 (%2.1)
negatif olup gruplar arasinda fark anlamli diizeyde degildir (p>0.05). VZV Ig M

acisindan Tiirk olanlarin 1’1 (%2.1) pozitif 47°si (%97.9) negatif, yabanci uyruklu

olanlarin ise tamam1 (n = 48; %100.0) negatif saptanmis olup gruplar arasinda fark

anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 13).

Tablo 13. Uyruga gore VZV IgG ve IgM sonuglari

VZV 1gG (p = 0.307) VZV IgM (p = 0.315)
Uyruk Pozitif Negatif Pozitif Negatif
N (%) N (%) N (%) N (%)
Tirk 45 (93.8) 3(6.3) 1(2.1) 47 (97.9)
Yabanci uyruklu 47 (97.9) 1(2.1) 0 (0.0) 48 (100.0)
Toplam 92 (95.8) 4(4.2) 1(1.0) 95 (99.0)
7
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Sekil 10. Uyruga gore VZV IgG ve IgM sonuglari
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Kardes sayisina gore sonuglarin dagilimi incelendiginde hi¢ kardesi olmayanlarin
%66.7’s1, 1-3 kardesi olanlarin tamami (n = 13; %100), 4 ve ilizeri kardesi olanlarin

%96.3’1 VZV IgG pozitif iken 1-3 kardesi olan 1 kisi VZV IgM pozitiftir (Tablo 14).

Tablo 14. Kardes sayisina gére VZV IgG ve IgM sonuglari

VZV IgG VZV IgM
Kardes Sayis Pozitif Negatif Pozitif Negatif
N (%) N (%) N (%) N (%)
Hi¢ Kardesi Yok 2 (66.7) 1(33.3) 0 (0.0) 3(100.0)
1-3 Kardes 13 (100.0) 0 (0.0) 1(7.7) 12 (92.3)
4 ve Uzeri 77 (96.3) 3(3.8) 0 (0.0) 80 (100.0)
Toplam 92 (95.8) 4(4.2) 1(1.0) 95 (99.0)
- 80
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Sekil 11. Kardes sayisina gore VZV IgG ve IgM sonuglari

Tiirk ve yabanci uyruklularda yasa gére VZV IgG sonuglar1 agisindan farklilik olup
olmadigini tespit etmek igin yapilan ki-kare analizi sonucunda 18-24 yas arasindaki
Tirk hastalarda VZV IgG pozitiflik oran1 %92.9, yabanci uyruklularda %100; 25-34 yas
arasindaki Tiirk hastalarda %75, yabanci uyruklularda %100; 35-44 yas arasindaki Tiirk
hastalarda %100, yabanci uyruklullarda %90.9; 45 yas ve tlizerindeki Tiirk hastalar
%95.7; yabanci uyruklularda %100 olup her iki grupta da yasa gore anlamli bir fark
saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 15).
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Tablo 15. Tirk ve yabanct uyruklularda yasa gore VZV IgG sonuglarinin

karsilastirilmast
Turk Yabanci Uyrukli
VZV 1gG P VZV 1gG p
Pozitif Negatif Pozitif Negatif
n 13 1 13 0
18-24 % 92,9 71 100 0
n 3 1 17 0
Yas 25-34 % 75,0 25,0 100 0
n 7 0 10 1
35-44 % 100.0 0 .387 909 o1 329
45 ve Uzeri n 22 L ! 0
% 95,7 4,3 100 0
Toplam n 45 3 47 1
P % | 938 6.3 97.9 2.1
25 4
. 22
20 17
15 A 13 13
10
10 1 7 7
5 - 3
1 1 1 1
0 T T T
18-24 25-34 35-44 45 ve tizeri
Tk VZV IGG Poazitif m Tink VZV IGG Negatif
Yabanci Uyruklu VZVIGG Pozitif B Yabanci Uyruklu VZV IGG Negatif

Sekil 12. Tiirk ve yabanci uyruklularda yasa gore VZV IgG sonuglari
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5. TARTISMA VE SONUC

Sucicegi diinyada genel olarak bir ¢ocukluk yas grubu enfeksiyonu olmakla berar
goriildiigli yas gruplarinin dagilimi, iklime gore farklilik arz etmektedir. [liman iklim
kusagindaki olgularin yaklasik %901 15 yas altindaki bireylerden olusmaktadir.
Hastalik en yaygin olarak 1-9 yas arasinda goriilmekte olup eriskin bireylerin %95-99’u
sucicegine karsi bagisiktir. Hastalik cogunlukla kis ve ilkbahar aylarinda goriilmektedir.
Sicak iklim kusaginda goriilme yasi daha ileri kaymaktadir (1).

Sugigegi yasl birelerde, adodlesanlarda, eriskinlerde, immiinsupresif kisilerde ve
gebelerde daha agir seyredebilmektedir. Gelismis iilkelerde populasyonda mortalite
orani yaklasik milyonda 0.3-0.5 arasinda degismektedir. Sucicegi geciren hastalarda
genel vaka bazli mortalite oram1 ise 2-4/100.000 olarak bildirilmektedir. Eriskin
bireylerde mortalite 23-29 kat daha fazla iken ,infantlarda ise 4 kat fazla gorilmektedir.
Tim yas gruplarina bakildiginda hastaneye yatis 1000 vakada 2.2-4.7 arasinda
degismektedir (1).

Yukarida da ifade edildigi lizere cocukluk doneminin en yaygin enfeksiyonlari arasinda
yer alan sucicegi, klinik seyri igerisinde 7-10 gin icerisinde kendi kendine
diizelmektedir. Fakat bilhassa yastaki artisa bagli olarak daha sik oranda goriilen
komplikasyonlar énemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir (3). Bu sebepten 6tiri
de toplumdaki yayginlhiginmn bilinmesi 6nemlidir. Gaziantep ve Kilis illerindeki VZV
seroprevalansinin belirlenmesi amaciyla yaptigimiz calismada, katilimcilarda VZV
pozitiflik oraninin hastalarin ¢esitli 6zelliklerine gore farklilasip farklilasmadigi da

incelenmistir.

Calismamizda VZV IgG seropozitiflik oram1 9%95.8 olarak belirlenmistir. Yapilan
calismalarda VZV seropozitifliginin toplumda yaygin oldugu bildirilmistir. Hekimoglu
ve ark (78) tarafindan Tiirkiye’de yapilan ¢alismada VZV seroprevalanst %92.8 olarak
saptanmigtir. Choi ve ark (79) tarafindan Giiney Kore’de gergeklestirilen calismada
VZV 1gG pozitiflik oranmmin %87.6 oldugu bildirilmistir. Barah (80) tarafindan
Suriye’de tniversite 6grencileri tizerinde gergeklestirilen ¢alismada VZV pozitifligi
%91 olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda Suriye vatandaglarinda %97.9

saptanmuistir.
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Calismamizda VZV IgG pozitifliginin kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugu
ancak gruplar arasindaki farkin istatistiksel agidan anlamli olmadig1 goriildii (p>0.05).
Sucicegi Tlizerine gergeklestirilen calismalar incelendiginde suciceginin goriilme
oraninin kadin ve erkeklerde birbirine yakin oldugu, cinsiyete gore pozitiflik agisindan
anlamli bir fark olmadigi goriilmektedir (18,81). Migasena ve ark (82) tarafindan
Tayland’da yapilan ¢alismada cinsiyete gore VZV pozitifligi agisindan anlaml bir fark
saptanmamustir. Calik ve ark. (83) tarafindan tip fakiiltesi Ogrencileri lizerinde
gerceklestirilen ¢alismada kadinlarda sugicegi pozitifliginin (%71.3) erkeklere gore
(%28.7) daha yiiksek oldugu ancak gruplar arasindaki farkin istatistiksel agidan anlamli
diizeyde olmadig: bildirilmistir. Kose ve ark (84) tarafindan izmir’de gerceklestirilen
populasyon tabanli ¢alismada erkeklerde VZV seropozitifliginin kadinlara gére daha
yiiksek oldugu, ancak gruplar arasindaki farkin anlamli olmadigi saptanmistir. Kurugél
ve ark (85) tarafindan Kibris’taki Tiirk populasyonu iizerinde gerceklestirilen ¢alismada

cinsiyete gore VZV seropozitifliginde anlamli bir fark olmadigi bildirilmistir.

Yapmis oldugumuz ¢alismada 18-24, 25-34, 35-44 ve 45 yas ve lizerindeki bireylerde
VZV IgG pozitifliginin birbirine oldukca yakin oldugu ve yasa gore gruplar arasinda
anlamli farklilik olmadigi goriildii. Yetigkinlerde sugicegi gecirmedigini belirtenlerin
yaklasik %70-80’inin antikor tasidiklari yapilan galismalarda gosterilmistir (86,87).
Hastaligin gecirilmesi ile koruyucu immunite gelismektedir. Ancak seyrek olmakla
birlikte ikinci kez sugigegi gegirilebilecegi de bilinmelidir (86). Kose ve ark (84) yapmis
olduklart calismada 20-29 ve 40 yas iizeri bireylerde VZV seropozitifliginin daha
yiiksek oldugunu, ancak yasa gore anlamli bir fark olmadigini bildirmislerdir. Krawi ve
ark (88) tarafindan Suriye’de yapilan ¢alismada VZV seropozitifliginin yagla birlikte
anlaml sekilde arttig1 bildirilmistir. Wang ve ark (89) tarafindan yapilan bir sistematik
derleme ve metaanaliz ¢alismas1 sonucunda VZV seropozitifliginin yasla birlikte arttig1
bildirilmistir. Hekimoglu ve ark (78) yapmis olduklari ¢alismada 2-9 yas grubu harig
diger yas gruplarinda seropozitligin %90’1n iizerinde oldugunu bildirmislerdir. Tiim bu
sonuclara karsin Allami ve Mohammadi (90) tarafindan Iran’da yapilan ¢alismada
bizim calismamizda elde edilen sonu¢ ile paralellik arz edecek sekilde VZV

seropozitifligi ile yas arasinda anlamli bir iligki olmadig1 bildirilmistir.

Mevcut ¢alismada sucicegi gegiren ya da asist olanlarin tamami (n = 69; %100) VZV
IgG pozitif iken sugicegi gegirmeyen ya da asist olmayanlarin 23’1 (%85.2) pozitif, 4’
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(%14.8) ise negatifti. VZV IgM acisindan degerlendirildiginde ise sucicegi geciren ya
da asis1 olanlarin tamami (n = 69; %100) negatif, sugigegi gecirmeyen ya da asisi
olmayanlarin 1’1 (%3.7) pozitifti. Bu pozitif hastanin meme kanseri tanili bir hasta
oldugu saptanmis olup tibbi kayitlar1 incelenmis ve yanlis pozitiflik olabilecegi
disiiniilmektedir. VZV IgG pozitifliginin sugicedi gecirme veya asilanma arasindaki
iliski incelendiginde istatistiksel agcidan 6nemli fark oldugu goriildi. Sugicegi, asi ile
Onlenebilir bir hastaliktir. VZV’ye karst ¢ogu iilkede asilama uygulanmakta olup
asilanan bireylerde hastalik siddetinin ve sugigegiyle iliskili saglik bakim hizmetlerinde
azalma oldugu yapilan ¢alismalar ile gosterilmistir (71). Migasena ve ark (82) yapmis
olduklar1 calismada tim katilimcilar arasinda VZV seropozitifliginin %61.4, sugicegi
gecirenlerde ise %92.9 oldugunu bildirmistir. Krawi ve ark. (88) yapmis olduklari
calismadan elde edilen sonuglari g6z 6niinde bulundurarak asilamanin 6nemine vurgu
yapmiglar ve VZV asisiin as1 programina dahil edilmesi gerektigi oOnerisinde

bulunmuslardir.

Mevcut caligma sonucunda Tiirk olanlarin %93.8’inde, yabanci uyruklularin ise
%97.9’unda VZV IgG pozitifligi saptanmistir. Sugicegi diinya genelinde yaygin olan
hastaliklardan birisi olmakla beraber tropikal bolgelerde erigkin populasyonda goriillme
sikligr diger bolgelere gore daha diisiiktliir. Sugicegi her mevsim goriilebilen bir
hastaliktir. Bununla birlikte yillik epidemiler genellikle kis sonu ve bahar aylarinda
yasanir. Insandan insana vezikiillere dogrudan temas, damlacik enfeksiyonu hava yolu

ile bulasarak epidemilere yol acar (91).

Calismamiz sonucunda Kilis’te ikamet edenlerin %97.9’unda, Gaziantep’te ikamet
edenlerin ise %93.8’inde VZV IgG pozitifligi saptanmis olup ikamet edilen yere gére
anlaml fark olmadig1 goriildi. Kose ve ark (86) tarafindan yapilan ¢aligmada kentsel
alanlarda ikamet edenlerde VZV seropozitifliginin kirsal alanlarda ikamet edenlere gore

daha yuksek oldugu bildirilmistir.

Mevcut ¢ailsmada hi¢ kardesi olmayanlarin %66.7’si1, 1-3 kardesi olanlarin tamami (n =
13; %100), 4 ve lizeri kardesi olanlarin %96.3’1i VZV IgG pozitif iken 1-3 kardesi olan
1 kisi VZV IgM pozitif saptandi. Kose ve ark (85) yapmis olduklar1 ¢calismada biiyiik
ailelerde VZV pozitifliginin anlamlhi sekilde daha yiliksek oldugunu bildirmislerdir.
Hekimoglu ve ark (78) tarafindan yapilan calismada da benzer sekilde ailedeki birey
say1st arttikga VZV seropozitifliginin de arttig1 bildirilmistir.
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Calismamizin sonuglari, sugiceginin cinsiyet veya yastan bagimsiz olarak genel
popiilasyonu etkileyen bir hastalik oldugunu gostermistir. tim yas gruplarinda yiiksek
seropozitiflik oran1 bulunmustur. Nispeten kiicik drneklem hacmi nedeniyle, daha fazla
arastirmaya ihtiya¢c duymaktir.Ayni zamanda sugigegi asisinin rutin agilama programina
alinmasindan sonra ast kapsaminin ve etkinliginin degerlendirilmesi i¢in daha ileri

caligmalara ihtiya¢ duyulacaktir.
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yok
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