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Varisella zoster virusu (VZV), insan alfa herpes
viruslerindendir ve bir diger herpes virlisi olan
Herpes Simpleks virusu (HSV) ile yapisal benzer-
lik g6sterir (1). Tlr spesifik olan VZV sadece insan-
lari enfekte eder (1). Bu nedenle insanlar disinda
bir kona@i yoktur.VZV insanlarda iki farkl klinik
tablodan sorumludur; ilki klasik anlamda ¢cocukluk
caginda goérilen varisella veya Ulkemizde sik ola-
rak adlandirdigimiz sekli ile sugicegidir; ikincisi ge-
nellikle ileri yaslarda, gegirilen sugicegi sonrasinda
latent kalan virtistin reaktivasyonu sonrasinda kar-
simiza cikan zosterdir.

Virusun 6zelligi nedeni ile primer enfeksiyon
olarak degerlendirilen varisella, kagintili vezikuler
dokuntulerle karakterize, atesin siklikla eglik ettigi
cocukluk ¢caginin dékintull hastaligi olarak kabul
edilir. Zoster ise varisella sonrasinda dorsal gang-
lionlara yerlesen virusun re-aktivasyonu sonucu
gelisen, siklikla yagsamin ilerleyen ddénemlerinde,
latent kaldigi ganglionun inervasyonunu aldid
dermatom bdlgesinde vezikller lezyonlarla ortaya
cikar (2,3).

Virus

Alfa herpes virus olan VZV’nin, genomik yapi-
s1, diger herpes virtsler de oldugu gibi ¢ift sarmal-
I DNA'dIr (1,2). Viral DNA tarafindan, 70’ten fazla,
virGistin hlcre igine girigini saglayan, viral geno-
mun replikasyonu icin gerekli olan, virisin olusu-
munda, hlicre disina c¢ikisinda veya hulcreden
hicreye gecisinde rol oynayan, yapisal ve islevsel
proteinin sentezi gerceklestirilir (1). Antiviral ilaclar,
VZV’nin fonksiyonu Uzerindeki etkilerini viral
DNA’nin sentezi sirasinda yapisina girerek goste-
riler (3). Virus replikasyonu genellikle, kendisine
yakin benzerlik gésteren Herpes simplex virlistin-
deki gibi 6zgtn viral timidin kinaz sentezini de

icerdigi icin, VZV, asiklovir ve turevi viral timidin ki-
naz inhibitérlerine duyarhdir (4-7).

Bilinen en bulasici hastaliklardan birisinin etke-
ni olan VZV, enfekte kisiden hava yolu, damlacik
veya hassas kisi ile direkt temasi ile bulasabilir (8).
Hastaligin bulagiciidi lezyonlar ortaya ¢ikmadan
1-2 giin 6nce baglar ve lezyonlar kabuklanana ka-
dar devam eder (3,8). Zoster, duyarl kisilere VZV
virusunun bulasmasina neden olmakla birlikte va-
risella ile karsilastinldiginda daha disuk bulastin-
ciliga sahiptir (8,9). Bunun en énemli nedeni solu-
num yolu ile bulasmanin olmamasi ve dermatomal
yerlesim gosteren vezikiler lezyonlarinda, sugice-
gi vezikillerinden daha az sayida viral partikil
icermesidir (1). Bir diger ifade sekli ile zoster gegi-
ren blylkanne veya biylkbaba, sucicegi gecir-
memis torununa sugicedi bulastirabilir. YUksek
bulastinciigr oldugu bilinen varisella ile temas
sonrasinda hassas oldugu bilinen kisilerin %80-
90’inin klinik bulgular ile hastaligi gecirmektedir
(8,10). Varisella asisi rutin asi programina dahil
edilmeden 6nce Amerika Birlesik Devletleri’'nde
varisella vaka sayisinin yilda dért milyon oldugu
tahmin edilmekteydi (10-11). Bu sayinin yillik do-
gum hizina neredeyse esit oldugu dusinullrse,
kabaca herkesin sugiceg@i gecirdigi sdylenebilir.

Primer VZV enfeksiyonunda klinik bulgular, en
genis sekli ile 10-21 gunlik inklbasyon dénemin-
den sonra gelisir, genellikle bu stire 14-16 gindur
(). Klasik bulgu olarak kabul edilen vezikuler do-
kintulerin gelisiminden 24-48 saat 6nce vakalarin
yaklasik %50’sinde prodromal semptomlar gézle-
nir, genellikle bu semptomlar ates, halsizlik, istah-
sizlik, bas agrsi ve hafif karn agnsi seklindedir
(8,12). Saglikh kisilerde yeni lezyonlar ilk glinlerde
daha yogun olmak Uzere yedinci gline kadar de-
vam eder (3,12). Literatlrde yer alan bilgilere gére
varisella lezyonlarinin sayisi 12’den 1968’e kadar
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degisebilmektedir, ancak siklikla bu sayr 300 civarindadir
(13). Ayrica koruyuculugu gdsterilimis olan asidan sonra,
herhangi bir nedenle varisella gegirilecek olursa siklikla bu
sayl oldukga azdir (50’nin altinda) (14-16). Ev ici temas son-
rasinda gelisen varisella vakalarinda, daha uzun sireli te-
mas sonrasinda daha fazla virusun alimiyla gerceklesen
inokUlasyon ve primer viremi nedeni ile dokintl sayisi, has-
tali@in klinik siddeti daha agir olur (3,12). Ayrica hastaligin
siddeti yasla birlikte artar (12). Daha 6nceden var olan deri
lezyonu (ekzema gibi) veya inkiibasyon déneminde gelisen
deri travmasi (kasinti, glines yanig, cerrahi gibi) o bélgede
dékintiiniin daha yogun gérilmesine neden olabilir (3). Kla-
sik olarak ylUzeyel, epidermal yerlesimli oldugu icin skar bi-
rakmadan dulzelen sugicegdi lezyonlan haftalar, aylar siren
hafif depigmentasyona neden olabilir (3). Bu genellikle bii-
yuk cocuklarda ve goreceli olarak daha koyu cilt renkli kisi-
lerde sik gorilmektedir.

Cocukluk caginin en sik enfeksiyonlarindan birisi olan
varisellanin Kklinik seyri icerisinde 7-10 gunlUk strede kendi
kendine duzelir ancak dzellikle artan yasla birlikte daha sik
oranda gdrulen komplikasyonlar ciddi morbidite ve hatta
mortaliteye neden olabilir (Sekil 1). Ornegin, Amerika Birle-
sik Devletleri’nde rutin asi uygulamasi éncesinde gorilen
yillda dort milyon varisella vakasinin 10.000’i komplikasyon-
lar nedeniyle hastaneye yatirimakta ve yaklasik 100’0 dog-
rudan varisella nedeni ile kaybedilmekteydi (11). Amerika
Birlesik Devletleri'nde vakalarin %901 ¢cocuklarda ortaya

Tablo 1. Varicella zoster virlis enfeksiyonlarinda asiklovir kullanimi

cikmaktadir ve varisella nedeni ile hastaneye yatanlarin ise
Ucte ikisi cocukluk cagindadir ve varisellaya bagl ortaya ¢i-
kan mortalitenin yarisi cocuklarda olmaktaydi (11). Bir diger
ifade sekli ile artan yasla birlikte varisella gérilme sayisi
azalmasina ragmen komplikasyonlar ve mortalite belirgin
sekilde artmaktadir.

Tedavi

Tedavide asiklovir, valasiklovir, famsiklovir ve foskarnet
kullanilabilmektedir (17,18). Varisella veya zoster igin antivi-
ral tedavinin endike oldugu durumlarda tercih edilen antivi-
ral ajan, biyokimyasal olarak 9-2 hidroksi etoksimetilguanin
olan asiklovirdir. Asiklovir, VZV ile enfekte hlicrelerde viral ti-
midin kinaz ile trifosfat formuna dénustirlir, fosforile ol-
mus asiklovir, viral DNA sentezi sirasinda DNA polimeraz
fonksiyonu icin kompetetif inhibitér seklinde etki eder ve
DNA sentezinde zincir terminasyonu yaparak sentezi bloke
eder (17-19).

Varisella zoster virlisi ile Herpes simplex virlsin timidin
kinazlari farkli yapilarda olduklari i¢in asiklovirin VZV’ye kar-
sl inhibitor etkisi HSV’ye gore daha disuktir (17). Bu farkli-
kullanilacaginda daha ylUksek dozlarda verilmesi gerekli ki-
lar (17-18). Ayrica bir diger akilda tutulmasi gereken nokta-
nin bakteri direng gelisiminde oldugu gibi VZV’nin uzun si-
re asiklovirle kargilasmasi da timidin kinaz icermiyen viral

Konagin Durumu Tedavi* Tedavi Yolu
Saglkli
Komplike olmayan sugicegi
2-12 yas Vakaya bagli Oral
Ev ici temasla gelisen Avantajli Oral
12 yas Uzeri Cok avantajli Oral
Komplikasyon
Viral pnémoni Endike intravenéz
Ensefalit Endike intravendz
Hepatit Endike intravenéz
Kronik hastlagi olan
Kronik cilt hastaliklari Onerilir Oral veya intravenéz
Kronik pulmoner hastalik Onerilir Oral veya Intravendz
Diabet Onerilir Oral veya Intravendz
Salisilat veya steroid tedavisi Onerilir Oral veya intravenéz
Immiinyetmezlik
Malignansi Endike intravenéz
Transplant hastalari Endike intravenéz
Konjenital immunyetmezlikler Endike intravendz
HIV enfeksiyonu Endike intravenéz
Yenidogan Endike intravendz
Steroid tedavisi Endike intravensz
* Tedavi verilmesi 6nerilen vakalarda tedavinin ilk 24 saat icerisinde baglanmasi &nerilir.
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mutantlarin gelisimine neden olmakta ve mutant viruslar
asiklovire direncli alabilmektedir (20). Bugln icin klinik kul-
lanimda ciddi bir sorun olarak karsimiza gikmayan asiklovi-
re direncli VZV’ler 6zellikle ¢cok sik tekrarlayan zoster veya
herpes enfeksiyonlari nedeni ile uzun sire asiklovir profilak-
sisi alan veya benzer sekilde uzun sireli olarak asiklovir kul-
lanan HIV (+) hastalarda ve kemik iligi transplanti yapilanlar-
da sorun olabilmektedir. Asiklovire direncli suslarin tedavi-
sinde parenteral foskarnet bugun igin tek alternatif olarak
gorllmektedir (17,20).

Varisella zoster virlssinUn inhibisyonu icin gerekli ilag
konsantrasyonuna, asiklovirin intravendz yolla her bir doz
uygulamasinda 10 mg/kg veya 500 mg/m*'ye olacak sekil-
de verilmesi ile ulasilabilir (17). Bébreklerden atilan asiklovi-
rin, farmokinetik 6zellikleri nedeni ile doz araliklarinin 8 saat
olmasi gereklidir (17). Ayrica intravendz yolla asiklovir uygu-
lamasinda ilacin olasi toksik etkileri nedeni ile yavas infliz-
yon seklinde bir saatlik slrede verilmesi 6nerilmektedir.
Asiklovirin oral kullaniminda biyoyararlanimi disukttr, oral
olarak verilen ilag miktarinin yaklasik %20’si plazmaya ge-
cebilmektedir. Bu nedenle orak kullanildiinda hem daha
yuksek dozlarda verilmesi, hem de 4-5 doz gibi daha sik
doz araliklari ile 6nerilmesi gerekmektedir (17,18). Asiklovi-
rin santral sinir sistemine gegisi de dusuktir, plazma duze-
yinin %50’si santral sinir sisteminde elde edilebilmektedir,
buna bagll olarak santral sinir sistemi enfeksiyonlarinda
asiklovirin endike oldugu durumlarda daha ytiksek dozlarda
ve intravendz ilag kullanimina intiyag duyulmaktadir. Asiklo-
virin eliminasyonu bdbreklerden oldugu icin bébrek fonksi-
yonlarinin bozuk oldugu durumlarda, asiklovir dozu azaltil-
mali ve doz araliklari da aciimalidir (17).

Bugun asiklovirin, cok ylUksek dozlarda ve hatta uzun su-
reli kullanimda dahi glvenli bir ila¢ oldugu kabul edilmekte-
dir. Buna ragmen asiklovir kullanimiyla da istenilmeyen etki-
ler ortaya cikabilmektedir. Asiklovirin intravendz veya oral
kullanimi sirasinda karsilagilan yan etkiler nadir olmakla bir-
likte en sik olarak gérilenler; bulanti, kusma, ishal ve karin
agnsidir. Bununla birlikte asiklovir tedavisi sirasinda alerjik
deri dékuntuleri veya bag agrisi gortlebilir. Asiklovirin atilimi
renal yolla oldugu icin bobrek yetmezligi olan hastalarda
yuksek doz asiklovir kullanimi dalginlik, konflizyon, konvtilzi-
yon, tremor, ajitasyon ve hallsinasyonlar gibi nadir nérolojik
bulgulara neden olabilir. Yiksek serum ilag diizeyine bagli
olarak ortaya cikan bu sikayetler ila¢ kesimi ile birlikte dlize-
lir. Cok nadir olmakla birlikte asiklovir kullanimina bagli ola-
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Sekil 1. Yas ile birlikte artan mortalite; yetiskinlerde primer su cicedi
daha seyrek gorilmesine ragmen mortalite orani ¢ocuklara goére
oldukca yiiksektir

rak hematolojik yan etkiler ve hepatit gorulebilir. Asiklovir
kullanimi sirasinda dikkat edilmesi gereken énemli noktalar-
dan birisi, dncesinde renal fonksiyonlar sinirda veya bozuk
olan hastalarda dzellikle yiksek doz asiklovir kullanildiginda,
renal fonksiyonlardaki bozulmanin artabilecegidir. Hastada
dehidratasyon varliginda ve asiklovir inflizyonu hizli yapila-
cak olursa bu riskin daha da artacagi da akilda tutulmalidir.
Dehidratasyon varliginda, asiklovirin yiksek doz ve hizla ve-
rildigine, renal tibullerde kristal formasyonuna neden olarak
bu istenmeyen etkinin ortaya ¢ikisina neden olmaktadir.

Asiklovirden, oral alindiginda daha iyi absorbe edilen bir
diger nikleosid analogu olan famsiklovir ve valasiklovir, ye-
tigkinlerde zoster tedavisi icin lisans almis ajanlardir ancak
¢ocuklarda ayrintili galisma sonuglari heniz olmadigr igin ¢o-
cuk kullanimina yonelik 6neriler bulunmamaktadir (17,18).
Valasiklovir, asiklovirin L-valin esteridir, oral olarak kullanildi-
ginda karaciger gecisinde asiklovire déndstr. Valasiklovir
asiklovire doénusur ve asiklovire gore dort kat daha yUksek
serum diizeyleri saglar (19). Ester formunda olusu oral biyo-
yararlanimini belirgin sekilde artirmaktadir, 1000 mg oral ali-
nan valasiklovir sonrasinda plasma asiklovir kullanimi intra-
vendz olarak dnerilen doz diizeyini sagladigi icin yetiskinler-
de herpes tedavi dnerileri arasina girmistir. Cocukluk ¢agin-
da farmakokinetik 6zelliklerinin yetiskinlerden farkli olmadigi
dustntlmesine ragmen vyeterli klinik calisma olmadigdi icin
bugln hala valasiklovir ¢cocuklarda ne Avrupa’da, ne de
Amerika Birlesik Devletleri’nde tedavi protokollerinde yer al-
mamaktadir. Bununla birlikte yan etki profilinin ve ilag etkile-
simlerinin asiklovir ile ayni oldugu da bilinmektedir. Famsik-
lovir ise asiklovir ile benzer &zellikler gdsteren pensikovirin
bir 6n ilacidir. Oral olarak alindiktan sonra, hizla enfekte hiic-
relerde yarilanma dmrU daha uzun olan pensiklovire dénis-
taraldr. Valasiklovir de oldugu gibi famsiklovirin cocuklarda
kullanimina yonelik yeterli calisma olmadigi icin cocukluk ¢ca-
g1 kullanimi ile ilgili bilgiler kisithdir ve rutin kullanim énerileri
bulunmamaktadir. Famsiklovirin’de asiklovir gibi yan etkileri,
oncesinde saglikl olan ya da immiinkompremize olan yetis-
kinlerde oldukga nadir gérilmektedir. Bas agrisi, bulanti, is-
hal, karin agrisi, bas dénmesi, uykusuzluk ve ¢ok nadir ola-
rak alerjik deri reaksiyonlari, hallisinasyon ve konflizyon fam-
siklovirin neden olabilecegi yan etkilerdir (19).

Aslinda gansiklovir de varisella zoster virlisine kargi et-
kili olan bir antiviral ajandir, ancak ¢ok daha fazla yan etki
riskine sahip oldugu icin tedavi de tercih edilen bir ajan ol-
mamaktadir.

Klinik Kullanim

Asiklovir tedavisi ile immin yetmezlikli hastalarda vari-
sellanin mortalitesi, vireminin terminasyonu ile belirgin sekil-
de duslrdlmustir (18). Ancak tedavini viremi déneminde
yani erken baslanmasi ile istenilen sonuglar elde edilebil-
mektedir. Tedavi indikasyonu, tedavinin uygulama yolu ve
suresi, konagin 6zelliklerine, enfeksiyonun yayginligina bag-
Idir. Bu nedenle tedavi onerileri iki grup altinda incelemek
daha uygun olacaktir.

a. Saglkh cocuklarda; Genel olarak asiklovir tedavisi-
nin oral biyoyararlanimin distik olmasi nedeni ile intravendz
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yoldan uygulanmasi tercih edilmektedir. Ancak dncesinde
saglikl olan ¢ocuklarda, adélesanlarda ve yetigkinlerde oral
asiklovirin varisella tedavisinde etkili oldugu gdsterilmistir.
Bugtiin Amerika Birlesik Devletleri’'nde, saglikli ¢cocuklarda
gelisen sugicegdinin tedavisi icin de onay almis durumdadir.
Ancak burada akilda tutulmasi gereken en 6énemli konu,
saglikli gcocuklarda sugicegdi kendi kendini sinirlayan ve ge-
nellikle herhangi bir komplikasyona neden olmayan bir kli-
nik tablo oldugu icin rutin antiviral tedavisinin gerekli olma-
digidir. Bununla birlikte; 12 yasinin Uzerindekilerde klinik
tablonun daha agir ve komplikasyonlarla gegirilme riski ol-
dugu icin, kronik deri yada akciger hastalig bulunanlar,
uzun sUreli salisilat kullananlar (Reye sendromu riski nedeni
ile), kisa veya aralikh steroid tedavisi alanlara ciddi immun
yetmezlikleri olmasa da Amerikan Pediatri Birligi —~American
Academy of Pediatrics- asiklovir tedavisi dnerilmektedir (9).
Ayrica, ev i¢ci temas durumunda da, bir diger ifade sekili ile
hastallk kardesinden veya ev icerisinde birlikte yasanilan,
uzun sureli temasin oldugu kisiden bulastigi durumlarda,
inokUlim miktan (hastaligin olusmasi icin temasla alinan vi-
rUs sayisl) ¢ok fazla oldugu igin hastaligin agir gegiriime ola-
siligi arttigindan tedavi verilebilecegdidir.

Ancak burada 6nemli, akilda tutulmasi gereken nokta,
tedavinin sikayetlerin basladigi ilk 24 saat icerisinde veril-
mesi durumunda etkinli olacagidir. Sikayetlerin baslangicin-
dan sonra gecen sirenin 24 saatten uzun oldugunda teda-
vinin etkinigi ile ilgili bilgiler kisithdir ve hastaligin seyri tze-
rinde belirgin bir etkisinin olmadidi seklindedir.

Asiklovir gebelikte ilag risk degerlendirmesinde kategori
B (Yani deneysel hayvan calismalarinda fetus tzerinde risk
yarattigina dair bulgu tespit edilmemis ancak gebe kadinlar
Uzerinde yapilmis yeterli sayida iyi dizayn edilmis kontrollU
calismanin bulunmadigi veya gebe kadinlar Uzerinde yapil-
mis yeterli calismanin oldugu ve herhangi bir gebelik déne-
minde riskin g&sterilmedigi ancak hayvan deneylerinde fe-
tls Uzerinde olumsuz etkisinin gosteridigi ilaclar) olarak ka-
bul edilmektedir. Gebelerde komplikasyon goérilmediginde
fayda risk degerlendirmesi tam olarak yapilmadidi i¢in ve
asiklovir kategori B ila¢ olarak kabul edildiginden rutin ola-
rak asiklovir 6nerilmemektedir (9). Ancak ikinci ve Uglncl
trimesterda asiklovir verilmesini 6éneren yayinlar da bulun-
maktadir (21).

Tedavi de 6nerilen asiklovir dozu 80 mg/kg/glin veya her
bir doz 20 mg/kg’dan 4 doz seklinde ve her bir doz icin
maksimum 800 mg olacak sekildedir. Dozun daha diistk
veya daha az doz sayi seklinde uygulanmasi, hastaligin kli-
nik seyrinde etkili degildir. Tedavi suresi 5 giindur. Tedavi
ile, ates sikayetinde, kasintida, yeni lezyon olusan guin sayi-
sinda ve toplam lezyon sayisinda azalma saglanir. Tedavi-
nin etkinligi 6zellikle 12 yas Gzerinde daha belirdindir.

BugUnku bilgilerimize gdre tedavinin hastaligi gecirilerek
kazanilan immunite Uzerine olumsuz bir etkisi olmamakta
veya daha sonra gelisebilecek zoster riskini de artirmamak-
tadir.

b. immﬁnkompremize cocuklarda; asiklovirin klinik
kullanima girmesi ile birlikte immUnkompremize hastalarda
varisella enfeksiyonunun seyri ve sonuglarinda ciddi basari-
lar elde edilmistir. Bu grup icerisinde degerlendirilebilecek

hastalar; lenfoproliferatif malignansisi, solit timorU, konjeni-
tal huicresel immin yetmezlikleri, kazanilmig immunyetmez-
lik sendromu olanlar, organ veya kemik iligi transplantasyo-
nu yapilanlar, ylksek doz steroid kullananlar ve annesinde
dogumdan iki gtin 6nce veya dogumdan doért giin sonra su-
cicegi tespit edilen yenidoganlar sayilabilir (17).

Oncesinde saglikli olan kisilerde VZV replikasyonu dé-
kinttindn ¢ikisini izleyen Gglinct giinde sonlandidi icin asik-
lovir kullanimi ilk 24 saatten sonra onerilmemektedir (19).
immiin yetmezIikli kisilerde ise replikasyon daha uzun siire
devam ettigi ve hastaligin dissemine olma olasiligi daha
ylksek oldugu icin asiklovir tedavisi ilk 24 saatten sonrada
baslanabilir (9).

immim yetmezligi olan gocuklarda tedavi mutlaka intra-
vendz yolla olmalidir (9,17). immiinkopremize ¢ocuklarda
asiklovir VZV’nin inhibisyonu ile progresif ilerleyici durdurur.

immiinkompremize veya yiiksek riskli hastalarda paren-
teral asiklovir doz 6nerisi 500 mg/m?/giin seklide olup her 8
saatte bir 1 saatte yavas inflizyon seklindedir.

Asiklovirin zoster tedavisinde de etkili oldugu yetiskinler-
de plasebo kontrolli ¢alismalarda gésterilmistir, ancak ¢o-
cuklarda vaka sayisinin sinirl olmasi nedeni ile yapilmis bir
¢alisma olmadigi icin etkinlik ayrica gosterilmemistir (17,18).
Antiviral tedavi zoster icin 6zellikle agrinin giderilmesi ve
disseminasyon riski olan hastalarda hastaligin ilerlemesini-
nin énlenmesi icin kullanilmaktadir. Cocukluk caginda alta
immun yetmezligi olmayan ¢ocuklarda siklikla zoster kendi
kendini sinirlayan ve agrinin eglik etmedigi bir klinik tablo ol-
dugdu icin rutin tedavi 6nerilmemektedir, ancak herpes zos-
ter oftalmikus yani g6z ve ¢evresinin etkilendigi dermatomal
tutulumlarda anterior Uveit ve stromal keratite neden olabi-
lecedi icin tedavi dnerilmelidir. immiinyetmezlik cocuklarda
yagin tutulum ihtimali ve viremi riski nedeni ile herpes zos-
terde rutin tedavi 6nerilmelidir. Asiklovir dozu 1500 mg/m?
veya 30 mg/kg/glin, 3 doza bdlinmus sekildedir (9). Teda-
vi sliresi yedi giin veya yeni lezyon ¢ikisi durduktan iki gtin
sonrasina kadardir. Genel gbézlemler ve bizim kendi polikli-
nigimizde izledigimiz hastalar, tedavi ilk 72 saatte baglandi-
ginda daha basarili sonuglar alindigi izlenimini vermektedir.
Ancak 6zellikle immUn yetmezIigi olanlarda ge¢ baslanan
tedavinin de etkili olabilecegi unutulmamalidir.

Ayrica, sugicegdi geciren ¢ocuklarda salisilat Reye send-
romu gelisimi riskini yUkselttiginden kullanilmamalidir. Ate-
sin kontrol altina alinmasinda parasetamol tercih edilmelidir.
Son yillarda bazi nonsteroidal anti-enflamatuar ilaclarla agir
sugicegi ve sekonder bakteriyel enfeksiyon gecirme riskinin
arttig bildirildigi icin dikkat edilmelidir (9).

Antiviral ajanlarla profilaksi konusunda yayinlar olmasina
ragmen yeterli klinik ¢calisma olmadidi icin temas sonrasin-
da rutin asiklovir ile profilaksi dnerilmemektedir. Asi ile etkin
korunma saglanmaktadir. Ulkemizde lisans almis olan Oka-
vax (Aventis Pasteur) ve Varilrix (GlaxoSmithKline) varisella
asllan Japonya’da 1970’li yillarin baginda izole edilmis olan
Oka susunun canli atteniie formundan elde edilmigtir (11).
ilk defa 1984 yilinda Avrupa’nin bircok (lkesinde, 1986’da
Japonya’da ve 1989°’da da Kore’de ylksek risk altindaki
gocuklar icin lisans almig olan asi 1999 yilindan itibaren de
ABD’de rutin agl semasina alinmistir (9). ABD’de asi sema-
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sina dahil edilmeden énce iki milyon dozdan fazla énerilmis
olan asinin, ABD’de de asi programinda da 10 milyon doz-
dan fazla kullanildigi bilinmekte ve ciddi bir yan etkinin de
bugiine kadar bildiriimedigi belirtiimektedir (11). Biz 12 ay-
dan blyuk olan ¢ocuklara, glvenilir varisella hikayesi yok-
sa, varisella agisini dnermekteyiz.

Ayrica sugicegi gecirebilecek durumda ve bir hastayla
temasi olmus ¢cocuklara; hastaligi dnlemek ya da énemli &I-
clude hafifletmek amaciyla, tercihen temastan 72 saat ve
hatta 120 saat sonrasina kadar sugicegi asisi yapilabilir
(9,11,17). Sucicegiyle temas sonrasi hastalikla sonuclan-
mazsa, temastan sonra yapilmis olan asi daha sonraki te-
maslara karsi koruyucu da olacaktir.

Sonug olarak varisella gocukluk gaginin en sik karsilasi-
lan saglikli cocuklarda bile ciddi komplikasyonlara neden
olabilen, secilmis vakalarda asiklovir tedavisinin etkili oldu-
gu, ancak en énemlisi asi ile korunulmasi mimkin olan bir
hastaliktir.
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