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ÖZET 
 

 

        Aşı ile önlenebilir hastalıkların seroprevalansının belirlenmesi immünizasyon 

programlarının değerlendirilmesinde oldukça önemlidir. Bu çalışmanın amacı, 

Manisa’da  yaşayan 7-15 yaşgrubunda ilköğretim okullarında okuyan çocuklarda 

suçiçeği seroprevalansını ve bunu etkileyen risk faktörlerini tanımlamaktır.  

 

        Bu çalışma, mayıs 2009 ile mayıs 2010 tarihleri arasında Manisa il 

merkezinde, yaşları 7-15 arası değişen 573 ilköğretim öğrencisi ile yapılmıştır. Bu 

çocukların 265 (% 46,2)’i erkek, 308 (%53,8)’i kızdı. Her bir katılımcı için anket 

dolduruldu ve VZV için IgG antikor titresi kantitatif olarak Enzim-Lİnked 

Immunosorbent Assay (ELİSA) yöntemi ile çalışıldı. 7-15 yaş grubu çocuklarda 

suçiçeği seroprevalansı %61.6 olarak bulundu.  

 

         Cinsiyet, anne ve babanın eğitim durumu, evde yaşayan kişi sayısı ve 

yerleşim yerine göre seropozitiflik karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı. 

 

          Türkiye’de ve diğer ülkelerde yapılan çalışmalar karşılaştırıldiğinda, suçiçeği 

aşısının rutin uygulanmasının yapılabilmesi için maliyet-etkinlik çalışmalarının 

yapılmasına ihtiyaç vardır. Aynı zamanda Herpes Zoster insidansı da gözönüne 

alınmalıdır.  

      

          Sonuç olarak, Herpes Zoster enfeksiyonu prevalansına göre riskli 

çocuklarda aşılama önerilebilir ve rutin aşılamanın önerilebilmesi için yeni 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
 

 
 

Anahtar Kelimeler:   Aşı,    Su Çiçeği,    Seroprevalans 
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SUMMARY 

 

        Determination of the seroprevalence of vaccine-preventable disease is 

important in the evaluation of immunization programs. The aim of this study was 

identification of the seroprevalence of varicella in primary school childrenaged 7-

15 years and its risk factors influencing this.  

         

        This study was carried out on 573 primary school children aged 7-15 years in 

Manisa province between May 2009 and May 2010. 265 of these children (46.2%) 

were male, 308 (53.8%) were female. A questionnaire was completed for each 

participant and VZV IgG antibody titers were measured quantitatively by enzime-

linked immunosorbent assay (ELISA) method. The seroprevalence of varicella in 

children aged 7-15 was detected as 61.6%  

         

        Comparison of seropositivity according to sex, parents’ educational status, 

number of people living at home and localization did not show a statistically 

significant difference.  

        

        When studies performed in Turkey and other countries were compared cost-

effectiveness studies need to be conduted for routine varicella vaccination. 

Moreover, incidance of Herpes Zoster should be taken into account. 

 

        In conclusion, vaccination can be recommended to children at risk for Herpes 
Zoster infection and new studies are required to recommend routine varicella 
vaccination. 

Key Words:     Vaccine,   Varicella,   Seroprevalence 
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1.GİRİŞ 

       

        Varicella Zoster Virus (VZV), suçiçeği ve zona (Herpes Zoster) hastalıklarının 

etkenidir.  

         

        Suçiçeği genellikle çocuklarda ateşli ve jeneralize veziküler döküntü ile 

karakterize, hafif seyirli, çok bulaşıcı bir hastalıktır. 

       

        Çocukluk çağının en sık enfeksiyonlarından birisi olan suçiçeği, klinik seyri 

içerisinde 7-10 günlük sürede kendi kendine düzelir. Ancak özellikle artan yaşla 

birlikte daha sık oranda görülen komplikasyonları ciddi morbidite ve hatta 

mortaliteye neden olabilir.  

       

        Örneğin, ABD’de rutin aşı uygulaması öncesinde görülen yılda dört milyon 

Suçiçeği vakasının 10.000’i komplikasyonları nedeniyle hastaneye yatırılmakta ve 

yaklaşık 100’ü doğrudan suçiçeği nedeniyle kaybedilmekteydi.  

       

        Bu çalışmada, 7-15 yaş grubundaki 573 çocukta, serum Varicella Zoster IgG 

düzeyine bakılarak, Manisa ilindeki Suçiçeği seroprevalansının ve bu sıklığı 

etkileyen faktörlerin belirlenmesi amaçlanmaktadır. Bu da aşılama önerilerinin 

etkinliği açısından önem taşıyacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

           

        Suçiçeği, Varicella Zoster Virus (VZV)’un primer enfeksiyonu sonucu oluşan 

ve genellikle çocukluk döneminde görülen bir enfeksiyon hastalığıdır. Papül, 

vezikül, püstül ve kabuklanmadan oluşan, tüm vücuda yayılan, kaşıntılı döküntüler 

ile karakterizedir. Erişkinlerde ve hücresel bağışıklık bozukluğu olan çocuklarda 

ciddi komplikasyonlar ile seyredebilir. Ancak çocukluk çağında da VZV 

enfeksiyonuna bağlı ağır komplikasyonların ve hatta ölümlerin olabileceği yapılan 

çalışmalarda bildirilmektedir (1).   

           

        VZV herpes virüs ailesinin bir üyesidir ve bu ailenin genel özelliklerini taşır. 

           
        2.1. Herpes virüs ailesinin genel özellikleri  
          

        Herpes virüs ailesi büyük (150-200nm), zarflı, DNA virüsleridir. 4 temel 

yapısal elemandan oluşurlar. 

         

        2.1.1. Zarf (envelop): Glikoproteinden zengin bir yapıdır. Virionun hücreye 

tutunmasını ve penetrasyonunu sağlar. 

           
        2.1.2. Tegümen: Hedef hücrede replikasyonda görev alan proteinleri içeren, 

virus tarafından kodlanan bir yapıdır. 

          
        2.1.3. Kapsid: Nükleik asit molekülünü çevreleyen ve nükleik asit 

molekülüyle az çok birleşik bir kabuktur. Bazı viruslarda bu özellik nedeniyle 

nükleokapsid adını alır. Kapsomer adı verilen ve sayısı her virüs tipi için belirli olan 

polipeptidlerden oluşur. Virüsün antijenitesinden sorumludur. Zarfsız viruslarda 

tutunma ve penetrasyonu sağlar (2,3). 

           
        2.1.4. Viral genom: Herpes virusların genomu çift sarmallı DNA molekülüdür.    

70-150 farklı viral protein sentezini sağlayacak RNA ekspresyonu yapabilir. 
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       2.1.5. Herpes virüs replikasyonu 

       
       Çok iyi düzenlenmiş çok basamaklı bir işlemdir. Virüs, zarfı yardımıyla hedef 

reseptörleri taşıyan hücreye tutunur ve penetre olur. Bu işlemin ardından virüs 

tegüment proteinlerinin indüksiyonu ile "acil genler"in transkripsİyonu gerçekleşir. 

Bu genler, "erken" ve "geç genler"in ekspresyonunu sağlarlar. Erken gen 

ekspresyonunun ürünü olan proteinler (timidin kinazlar ve DNA polimerazlar) viral 

DNA replikasyonunda rol alırlar. En son eksprese olan "geç genler" viral 

glikoproteinler ve nükleokapsid proteinleri gibi yapısal proteinlerin sentezini 

sağlayarak olgun virusu (virion) tamamlarlar. Virion tomurcuklanma yoluyla komşu 

sağlıklı hücrelere ulaşır ve yeni replikasyon siklusları başlar (4,5). 

          

        Herpes viruslarının çok farklı hücreleri infekte edebilme özellikleri vardır. 

Örneğin Herpes simplex virusları insan, maymun, fare, tavşan epitelyal hücreleri 

ve fibroblastlarında, VZV insan epiteliyal hücreleri ve fibroblastlarda, CMV insan 

fibroblastlarında, EBV B lenfositlerde, herpes virüs tip 6 ve tip 7 CD4 T 

lenfositlerde ürerler. Lenfoid hücrelerde üreyenler lenfoproliferatif hastalık yaparlar, 

epitelyal hücrelerde üreyenler mukokutanöz infeksiyonlar yaparlar (6). 

          

        Varicella-zoster virüs (VZV) iki farklı klinik tabloya neden olan bir infeksiyon 

etkenidir. Varicella veya sık kullanılan adıyla suçiçeği; yaygın ekzantömatöz deri 

döküntüleriyle karakterli, ılımlı seyir gösteren, bağışık olmayan kişilerin virusla 

karşılaşması sonucu oluşan primer hastalık tablosudur. Zona veya herpes zoster 

ise organizmada primer infeksiyon sonrası latent kalan VZV'nin rekürren 

infeksiyonudur. Suçiçeği asırlardır bilinen bir hastalık olmasına karşın, zonanın 

latent VZV'nin reaktivasyonu sonucunda oluştuğu 1943 yılında ortaya atılmıştır. Bu 

tezin doğrulanması ise, ancak 1958 yılında virüsün izolasyonu ve lezyonlardan 

üretilen virüsün her iki hastalıkta aynı virüs olduğunun gösterilmesi ile mümkün 

olmuştur (7). 
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        2.2. VZV'nin Yapısal Özellikleri 
           

        VZV, Herpes virüs ailesinin bir üyesidir ve bu ailenin giriş bölümünde 

bahsedilen genel özelliklerine sahiptir. 

         

        VZV DNA'sı yaklaşık 75 adet proteini kodlayan 125.000 baz çiftinden 

oluşur(4). 

         

        Sadece zarflı virion infeksiyöz olduğundan, eter, deterjanlar ve kuru hava gibi 

zarf yapısını bozan faktörler virusu kolayca etkisiz hale getirebilmektedir. 

 

        VZV hücreden hücreye hızla yayılabilir. Yapılan çalışmalarda inokülasyondan 

8-10 saat sonra komşu hücrelerde virüs saptanmıştır (8). 

         

        İmmün sistem virusla infekte hücreleri ortadan kaldırmak için pek çok 

yönteme sahip olmasına rağmen, VZV, geliştirdiği mekanizmalarla viral 

proteinlerin ekspresyonunu önleyerek immün sistemden korunabilmekte ve bu 

şekilde primer infeksiyonun ardından duysal nöron ganglionlarında ömür boyu 

latent kalabilmektedir (9). 

          

        2.3. Latens Mekanizmaları 
           

        VZV de diğer herpes virusları gibi, insanda ömür boyu latent kalabilmektedir. 

Yapılan çalışmalar, dorsal kök ganglionlarında, satellit hücreler ve nöronlarda VZV 

nükleik asitlerini göstermiştir (10,11). VZV proteinlerini tanıyan antikorlarla yapılan 

çalışmalarda ise infekte nöronlarda çok sınırlı sayıda (yaklaşık 5 adet) proteinin 

eksprese olduğu saptanmıştır (12,13). Bir başka ifadeyle 75 kadar protein 

sentezleyebilen virüs, latent kaldığı dönemde çok sınırlı sayıda protein 

sentezlemektedir. 

           

        Bir diğer mekanizma ise VZV ile enfekte hücrelerin yüzeyinde MHC class I 

molekül ekspresyonunun down-regülasyonudur. İnfeksiyon sırasında virüs hücre 
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içerisine girdikten sonra viral proteinler açığa çıkarır. Virusla infekte olan hücreler 

bu proteinleri hücre yüzeyinde MHC class I molekülleri ile sitotoksik T hücrelerine 

sunarlar. Sitotoksik T hücreleri, virusla birlikte infekte hücreyi de ortadan kaldırır. 

VZV, bu proteinlerin ekspresyonunu azaltarak ve viral peptidlerin sitotoksik               

T-hücrelerine sunumunu engelleyerek immün sistemden korunmaktadır (14).  

           

        VZV'nin, immün sistem yanıtlarının diğer dokulara göre daha zayıf olduğu 

sinir dokusunda yerleşmesi latent kalabilmesinde önemli bir başka faktör olarak 

karşımıza çıkmaktadır. 

          

        2.4. Bulaşma 

          

        Suçiçeği hastalığı bilinen en bulaşıcı hastalıklardan birisidir. VZV respiratuar 

sekresyonlarda ve deri lezyonlarının sıvısında damlacık yayılımı veya doğrudan 

temas yoluyla yayılır. VZV deri lezyonlarından kolaylıkla izole edilebilir. Ancak 

solunum yollarında virusun gösterilmesi kolay değildir. Bu özelliği ile doğrudan 

temas olmadan da bulaşabildiği için ‘koridor hastalığı’ olarak da tanımlanmaktadır 

(15,16).   

          

        Hastalığın bulaşıcılığı lezyonlar ortaya çıkmadan 1-2 gün önce başlar ve 

lezyonlar kabuklanıncaya kadar devam eder (17,18). Epidemiyolojik çalışmalar 

bulaştırıcılığın hastalığın erken dönemlerinde fazla olduğunu göstermektedir.  

         

        Zona, duyarlı kişilerde VZV virusunun bulaşmasına neden olmakla birlikte 

suçiçeği ile karşılaştırıldığında daha düşük bulaştırıcılığa sahiptir (19,20,21). 

Bunun en önemli sebebi solunum yolu ile bulaşmanın olmaması ve dermatomal 

yerleşim gösteren veziküler lezyonlarında, suçiçeği veziküllerinden daha az sayıda 

viral partikül içermesidir (22).  

          

        İn utero enfeksiyonlar, anneden suçiçeği ve nadiren zona enfeksiyonu 

sırasında virusun plasentadan geçişiyle olabilmektedir. 
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        2.5. Epidemiyoloji 
           

        Tüm dünyada yaygın olarak görülen suçiçeği erkek ve kızlarda eşit oranda 

görülmektedir (23,24). Hastalık hava yolu ve temas ile bulaştığı için özellikle kreş 

ve okul hayatının ilk yıllarında görülmektedir. Ilıman iklimlerde suçiçeği 

enfeksiyonu en sık kış sonlarında ve ilkbahar başında ortaya çıkarken, tropikal 

iklimlerde ise, suçiçeği epidemiyolojisi değişmektedir, mevsimsel ilişki daha azdır 

(23,25). Suçiçeği ile temas sonrasında hassas olduğu bilinen kişilerin %80-90’ı 

klinik bulgular ile hastalığı geçirmektedir (29,30). Yetişkinlerde suçiçeği 

geçirmediğini belirtenlerin yaklaşık %70-80’inin antikor taşıdıkları yapılan 

çalışmalarda gösteriimiştir (26,27). Güler karna ve arkadaşlarının Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi öğrencileri üzerinde yaptıkları araştırmada suçiçeği 

hikayesi olmayan öğrencilerin %80’inin antikor taşıdığı tespit edilmiştir. Hastalığın 

geçirilmesi ile koruyucu immunite gelişmektedir. Ancak seyrek olmakla birlikte 

ikinci kez suçiçeği geçirilebileceği de bilinmelidir.(30,28). 

          

        Varicella aşısı rutin aşı programına dahil edilmeden önce ABD’nde Varicella 

vaka sayısının yılda dört milyon olduğu tahmin edilmekteydi (31,32). Bu sayının 

yıllık doğum hızına eşit olduğu düşünülürse, kabaca herkesin suçiçeği geçirdiği 

söylenebilir. 

         

         Zona ile suçiçeği arasındaki ilişki, 1870’li yıllarda Von Bokay’ın zona ile 

temas edenlerde suçiçeği gelişimine dikkat çekmesi ile gündeme gelmiştir. Uzun 

süreli izlemlerin gerçekleştirildiği çalışmalar suçiçeği geçirenlerin %15’inin 

hayatlarının bir döneminde zona geçireceklerini göstermektedir(31,32). 

Dermatomal ağrının olduğu, veziküler döküntünün gelişmediği subklinik zona 

vakaları da bulunmaktadır (22,33). Zona insidansının yaşla birlikte arttığı 

bilinmektedir, özellikle 50 yaşından sonra insidansta artış daha belirgindir 

(29,30,34). Yaşla birlikte artış, suçiçeği virusuna karşı azalan immunite nedeni ile 

olmaktadır. Çocukluk çağında seyrek olarak görülen zona özellikle inutero veya 

özellikle bir yaş öncesinde suçiçeği geçirme veya temas etme hikayesi olan 

çocuklarda görülmektedir (17,35,36).   
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        2.6. Patogenez 
           

        Virus, suçiçeğine duyarlı bireye üst solunum yolu mukozasından veya 

konjonktivadan girer ve bölgesel lenf düğümlerinde çoğalır. Yaklaşık 4-6 gün sonra 

primer viremisini yaparak karaciğer, dalak ve diğer retiküloendotelial sistem 

organlarına ulaşarak replikasyonuna devam eder. Daha sonra  dolaşımda yer alan 

monositlerin içerisinde sekonder viremisini yapar ve kütanöz epitelyal hücrelere 

ulaşarak vezikül oluşumuna neden olur (17). Sekonder viremi, inkübasyon 

süresinin son birkaç gününde ve klinik bulguların ortaya çıktığı ilk 24-72 saat 

içerisinde gerçekleşir (17). Veziküllerin oluşumunu takip eden 24-72 saat daha 

sekonder viremi ile deri epitelyal hücrelerin etkilenmesi devam ettiği için deri 

lezyonlarındaki artış yoğun olarak bu dönemde görülür (17). Benzer şekilde 

solunum yollarına sekonder viremi sırasında ulaşan VZV nedeni ile bulaştırıcılık  

veziküllerin gelişiminden 1-2 gün önce başlar ve veziküllerin ortaya çıkışı ile en üst 

düzeye çıkar (17,31,37,38). VZV’nin solunum yollarına ulaşarak bulaştırıcılığının 

olması, diğer herpes viruslarından farklılığını sağlayan özelliklerinden birisidir. 

           

        VZV’nin, primer enfeksiyon olarak isimlendirilen, suçiçeğinden sonra dorsal 

kök ganglion hücrelerinde latent kalması, virusun klasik seyridir ve tüm suçiçeği 

geçirenlerde gerçekleşir. Latent kalma özelliği olan insan herpes virusu (HSV) 

dorsal ganglion nöronlarına yerleşirken, VZV nöronlardan çok satellit hücrelere 

oturur (39). Çeşitli nedenlerle sellüler immünitenin baskılandığı durumlarda VZV 

reaktive olarak innervasyonun gerçekleştiği deri alanında (dermatomda) ağrı ve 

vezikülle karakterize zoster gelişimine neden olur. Zoster sırasında viremi 

gerçekleşmediği için solunum yolu ile virusun yayılımı söz konusu değildir. Ancak 

deri lezyonlarında virus bulunduğu için, veziküllerle temas eden öncesinde 

hastalığı geçirmemiş veya aşılanmamış duyarlı kişilerde suçiçeğine neden olur. 

           

        VZV ile reenfeksiyon literatürde tanımlanmış olmakla birlikte oldukça seyrektir 

(40). Genellikle klinik olarak bildirilen vakaların ilk ataklarının laboratuar 

doğrulamaları olmadığı için bu konu üzerindeki tartışmalar sürmektedir. Ancak 

immün yetersizliği olanlarda ikinci kez suçiçeği görülmesi nadir değildir. 
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        Suçiçeği sonrasında hümoral immun cevap, viral proteinlere karşı oluşturulan 

IgG,IgM ve IgA ile gerçekleşir (31,41). Örneğin agamaglobulinemisi olan 

çocuklarda suçiçeği normal çocuklara göre daha ağır bir klinik ile seyir 

göstermezken, hücresel immünitenin etkilendiği konjenital immün yetmezliklerde 

mortalitesi oldukça yüksek ağır klinik ile seyretmektedir (38).  

           

         VZV immünitesinin uzun süreli oluşunda zaman zaman suçiçeği ve zoster ile 

temas edilmesinin rol oynayıp oynamadığı tam olarak bilinmemektedir. Ancak 

temas sonrasında immün cevapta artış olduğu bilinmektedir (31,41). 

           

        T hücre fonksiyonlarında veya tanımasında herhangi bir nedenle azalma 

sonrasında zoster gelişimine neden olmaktadır (35). Gerek HIV pozitif kişilerin 

suçiçeği geçirdikten kısa süre sonra zoster geçirmeleri ve T hücre fonksiyonlarının 

tam olarak gelişmediği intrauterin veya hayatın ilk zamanlarında suçiçeği 

geçirildiğinde erken dönemde zoster geçirmeleri, T hücre fonksiyonunun önemini 

göstermektedir (35,36). 

          
        2.7. Klinik Bulgular 
           

        Primer VZV enfeksiyonunda klinik bulgular, en geniş şekli ile 10-21 günlük 

inkübasyon döneminden sonra gelişir, sıklıkla bu süre 14-16 gündür (17). Klasik 

bulgu olarak kabul edilen veziküler döküntülerin gelişiminden 24-48 saat önce 

vakaların yaklaşık %50'sinde prodromal semptomlar gözlenir, genellikle bu 

semptomlar ateş, halsizlik, iştahsızlık, baş ağrısı ve hafif karın ağrısı şeklindedir 

(17,68). Gerek prodromal dönemde, gerekse hastaların erken döneminde ateş 

hafif yükselir, ancak 39ºC'nin üzerinde de sıklıkla tespit edilir. Lezyonlar saçlı 

deriden başlayarak yerçekimi doğrultusunda ilerleyerek, yüz ve gövdeye yayılır 

(17). Genel anlamda ekstremitelerde lezyonların yoğunluğu gövde ile 

karşılaştırıldığında belirgin derecede azdır. Bir diğer ifade şekli ile suçiçeğinde 

lezyonlar sentrifugal yayılım gösterir. Suçiçeğinin döküntüsü, ilk olarak eritematöz 

makül olarak başlar ve berrak sıvı dolu vezikül şekline döner. Suçiçeğinin bir diğer 

karakteristik özelliği, aynı bölgede farklı evrelerdeki lezyonların tespit edilmesidir, 
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yani polimorfizm varlığıdır. Özellikle ilk 24-48 saat oldukça kaşıntılı olan 

lezyonların içerisinde yer alan berrak sıvının zamanla bulanıklaşması dikkat çeker 

ve vezikülün ortasında hafif bir çöküntü, umblikasyon ile kurutlanma dönemi 

başlar. Mukozal yüzeylerde (orofarinks, konjunktiva ve vagen vb.) de suçiçeği 

lezyonları görülebilir, ancak bu lezyonlar deride olandan daha farklıdır ve sıklıkla 

küçük ülserler şeklindedir(17,21). 

           

        Sağlıklı kişilerde yeni lezyonlar ilk günlerde daha yoğun olmak üzere yedinci 

güne kadar devam eder (17,38). Literatürde yer alan bilgilere göre suçiçeği 

lezyonlarının sayısı 12'den 1968'e kadar değişebilmektedir, ancak sıklıkla bu sayı 

300 civarındadır (40). Ayrıca koruyuculuğu gösterilmiş olan suçiçeği aşısından 

sonra, herhangi bir nedenle suçiçeği geçirilecek olursa sıklıkla bu sayı oldukça 

azdır (50'nin altında). Ev içi temas sonrasında gelişen suçiçeği vakalarında, daha 

uzun süreli temas sonrasında daha fazla virusun alımıyla gerçekleşen inokülasyon 

ve primer viremi nedeniyle döküntü sayısı daha çok ve hastalığın klinik şiddeti 

daha ağır olur (38,42,43). Ayrıca hastalığın şiddeti yaşla birlikte artar. Daha 

önceden var olan deri lezyonu (egzema gibi) veya inkübasyon döneminde gelişen 

deri travması (kaşıntı, güneş yanığı, cerrahi girişim vb.) o bölgede döküntünün 

daha yoğun görülmesine neden olabilir. Klasik olarak yüzeyel, epidermal yerleşimli 

olduğu için skar bırakmadan düzelen suçiçeği lezyonları haftalar, aylar süren hafif 

depigmentasyona neden olabilir (17). Klasik görünümü ile aileler tarafından tanı 

konulan suçiçeği döküntüsü, erken dönemde enterovirus, stafilokok 

döküntülerinden, kontakt dermatitten ve böcek ısırığından zor ayırt edilebilir. 

           

        2.8. Komplikasyonlar 
           

        Çocukluk çağının en sık enfeksiyonlarından birisi olan olan suçiçeğinin klinik 

seyri içerisinde 7-10 günlük sürede kendi kendine düzelir ancak özellikle artan 

yaşla birlikte daha sık oranda görülen komplikasyonları ciddi morbidite ve hatta 

mortaliteye neden olabilir. Örneğin, ABD'de rutin aşı uygulaması öncesinde 

görülen yılda dört milyon suçiçeği vakası nın 10.000'i komplikasyonları nedeniyle 
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hastaneye yatırılmakta ve yaklaşık 100'ü doğrudan suçiçeği nedeni ile 

kaybedilmekteydi (29). 

           

        Sağlıklı kişilerde en sık karşılaşılan sorun sekonder bakteriyel 

enfeksiyonlardır. S.aureus ve Streptococcus pyogenes'in etken olduğu bu 

enfeksiyonlar uygun tedavilere rağmen skar gelişimine neden olabilir (17). 

İmpetigo klasik görünümü ve bal mumu rengindeki krutu ile kolaylıkla 

tanınabilirken, daha geniş lezyonlarda virusun kendisinin neden olduğu dev büllöz 

suçiçeğinde ayırım güç olabilir. Diğer sekonder bakteriyel enfeksiyonların başında 

selülitler gelmektedir, daha nadiren lenfadenitler ve deri altı apseleri de gelişebilir. 

Ayrıca genel hijyen koşullarındaki düzelmeye paralel olarak seyrek görülür hale 

gelen suçiçeği gangrenoza, ekzotoksin A üreten S.pyogenes'in tekrar önem 

kazanması ile son yıllarda özellikle suçiçeği sonrası gelişen nekrotizan fasiit ve 

diğer deri altı doku enfeksiyonları ile gündeme gelmiş ve mortalitelere neden 

olmuştur (44,45). Bu hastalık tablolarında genellikle gövde ya da ekstremitede yer 

alan bir vezikül giriş kapısı olarak görev yapmaktadır. Ayrıca suçiçeği lezyonundan 

giren bakteriyel patojenler hematojen yayılım yaparak, stafilokokkal veya 

streptokokkal pnömoni, artrit veya osteomyelit gelişimine neden olabilmektedir.  

 

        Nörolojik komplikasyonlar, öncesinde sağlıklı olan kişilerde sekonder 

bakteriyel enfeksiyonlardan sonra suçiçeğinin neden olduğu hastane yatışlarında 

ikinci sırada gelmektedir (46). Geniş bir yelpazede yer alan nörolojik 

komplikasyonlar ensefalitten serebellar ataksiye kadar uzanmaktadır. Nörolojik 

komplikasyonlar özellikle 5 yaş altında ve 20 yaş üzerinde daha sık görülmektedir.       

 

        Komplikasyonların suçiçeğinin inkübasyon dönemi içerisinde gelişebildiğini 

gösteren yayınlar bulunmasına rağmen sıklıkla döküntünün çıkışını takip eden 2-6. 

günlerde ortaya çıkar (47,48,49). Fatal vakalar bildirilmekle birlikte sıklıkla nörolojik 

şikayetler günler içerisinde düzelir, ancak serebellar ataksi bulgularının düzelmesi 

haftalar içerisinde de olabilir (48). 
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        Ayrıca suçiçeği esnasında salisilat kullanmına bağlı olarak Reye sendromu 

gelişebilir ve bilinç değişikliği, halüsinasyonlar ve ajitasyona neden olabilir (50,51). 

Benzer şekilde seyrek olmakla birlikte suçiçeği komplikasyonu olarak transvers 

myelitte görülebilir. Literatürde Guillain-Barre sendromu da suçiçeği sonrasında 

tanımlanmıştır (52). Suçiçeği patogenezinde tanımlanan, karaciğerdeki 

replikasyon döneminde karaciğer enzimlerinde yükselme saptanabilir (53,54). 

Vakaların %49'unda hafif, %28'inde daha belirgin olarak SGOT düzeylerinde 

yükselme gözlenir; nadiren çocukların küçük bir grubunda enzim düzeyleri 200 

IU/L'nin üzerine çıkar ve bu çocuklarda sıklıkla ciddi kusma şikayetleri de görülür. 

Seyrek olmakla birlikte yine öncesinde sağlıklı olan çocuklarda tanımlanan bir 

diğer komplikasyon ise trombositopenidir. Bazı vakalarda ciddi kanama 

problemlerine kadar uzanan bir kliniğe neden olan trombositopeni sıklıkla vezikül 

içerisine olan kanamalarla dikkati çeker. Ayrıca bazı vakalarda enfeksiyondan bir 

iki hafta sonra gelişen postenfeksiyoz trombositopeni de gelişebilir. Daha seyrek 

olmakla birlikte nefrit, hematüri, diffüz ödem gelişimi, hipertansiyon, perikardit, 

myokardit ve pankardit gelişimi de suçiçeği sonrasında bildirilmiştir (55,56). 

         

        2.9. Riskli kişilerde komplikasyonlar 
           

        Suçiçeği özellikle yetişkinlerde, immun yetmezliği olan çocuklarda, gebelerde 

ve yenidoğanda ciddi komplikasyonlarla seyretmektedir. Çocukluk çağında 

oldukça seyrek görülen suçiçeği pnömonisi ergen ve yetişkinlerde sık olarak 

gelişmekte ve bu yaş grubunda suçiçeğinin morbiditesinin daha fazla olmasına 

neden olmaktadır. Suçiçeği ilişkili mortalitenin asıl nedeni de gelişen suçiçeği 

pnömonisidir (57). Suçiçeği pnömonisi sıklıkla, vezikül çıkışından 1-6 gün sonra 

(ortalama üçüncü gün) öksürük ve dispne ile başlar (58,59). Sıklıkla hipoksemi 

eşlik eder. Akciğer grafisi normal olabileceği gibi genellikle diffüz bilateral 

infiltrasyon görünümü vardır (59). 

           

        Gebelik döneminde suçiçeği geçirilmesi hem anne, hem de fetus için ciddi 

riskler getirmektedir. Suçiçeği pnömonisi gebe olmayan yetişkinlerde olduğu gibi 

gebelerde de morbidite ve mortalitenin esas nedeni olmaktadır (60). Fetus için 
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problem, spontan düşük, konjenital suçiçeği sendromu, prematüre doğum şeklinde 

olmaktadır. Maternal suçiçeği nadiren konjenital suçiçeği sendromuna neden 

olmaktadır ve risk gebeliğin ilk 20 haftalık periyodunda en fazladır ve riskin %2-5 

arasında olduğu hesaplanmaktadır (29,61). Gebeliğin ilerleyen dönemlerinde 

suçiçeği geçiren annelerin bebeklerinde deri lezyonlerı, ekstremite gelişim 

defektleri veya tek taraflı göz anomalileri görülebilmektedir (62). Anne adayı 

doğumdan hemen önce suçiçeği geçirirse bebek için suçiçeği riski vardır ve atak 

hızı yaklaşık %20'dir (21). Bebeğin doğumu ile annenin döküntülerinin çıkışı 

arasındaki süre 5 günden uzun ise bebek suçiçeği geçirebilir. Ancak annenin 

enfeksiyonu ile bebeğin doğumu arasındaki süre maternal antikorların (VZV'ye 

özgü maternal IgG) geçişi için yeterli olduğunda bebeğe pasif antikor geçişi olur ve 

ağır hastalık gelişimi beklenmez. Eğer bu süre 5 günden daha kısa ise bebeğe 

pasif antikor geçişi olmadığı için bebek risk altındadır ve tedavi almadığında 

mortalitesi %30'lara kadar çıkar (21). Aynı risk, annenin döküntüleri doğumu takip 

eden iki gün içerisinde gelişirse de vardır. 

           

        Antiviral tedavi verilmeyen lenfoproliferatif malignansisi veya solid tümörü 

olan çocukların %32-50'sinde suçiçeği dissemine seyretmekte, %20'sinde suçiçeği 

pnömonisi gelişmekte ve %7-17'sinde mortalite görülmektedir (21,29). Bu grupta 

hastalık daha uzun süre yeni lezyon gelişimi ile seyretmekte, pnömoni, hepatit, 

ensefalit ve intravasküler koagülopati çok daha sık gelişmektedir. Hastalığın ağır 

seyretme veya dissemine klinik gösterme riski, inkübasyon döneminde ve özellikle 

lezyon çıkışından önceki 5 gün içerisinde kemoterapi alınmışsa artmaktadır (31). 

Bir diğer risk faktörü ise döküntünün çıktığı dönemdeki absolü lenfosit sayısının 

500'ün altında olmasıdır (31). 

          

        İmmun yetmezlikli çocuklarda mortaliteyi belirleyen pnömoni gelişiminin 

olmasıdır (57). Dissemine suçiçeği, pankreatit, nekrotizan dalak enflamasyonu, 

ösefajit ve enterokolit ile komplike olabilir. Bu grup hastalar ayrıca sekonder 

bakteriyel enfeksiyonlar açısından da artmış riske sahiptirler. Renal transplant 

hastalarında suçiçeği dissemine seyreder ve özellikle trombositopeni ve hepatit sık 

ortaya çıkan komplikasyonlardır (34). Astma kontrolü için düşük doz steroid alan 
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çocuklar için genellikle artmış riskten söz edilmezken, yüksek doz steroid kullanan 

çocuklarda mortalitenin yüksek olduğu literatürde belirtilmektedir. Kombine immun 

yetmezliği, T hücre fonksiyon bozukluğu ve ayrıca adenozin deaminaz eksikliği, 

nükleosid fosforilaz eksikliği, kıkırdak saç hipoplazisi ve kısa ekstremiteli cüceliği 

bulunan çocuklarda suçiçeği tedavisi verilmez ise fatal seyretmektedir (29). 

           

        2.10. Laboratuvar Bulguları 
            

        Laboratuvar incelemeleri, öncesinde sağlıklı olan çocukların değerlendirilmesi 

için gerekli değildir (17). Bununla beraber lezyonların ilk çıktığı dönemde beyaz 

küre sayısında göreceli olarak bir azalma olmakta ve 3-4. günden itibaren 

lenfositoz dikkati çekmektedir (17). Karaciğer fonksiyon testlerinde de hafif 

anormallik sık rastlanılan bir laboratuvar bulgusu olmaktadır. Nörolojik 

komplikasyonların geliştiği vakalarda beyin-omurilik sıvısı (BOS) incelemelerinde 

hafif lenfositik pleositoz (genellikle 100 hücre/ml'nin altındadır) ve bir miktar protein 

artışı (genellikle 200 mg/dl'nin altındadır) görülürken, glukoz düzeyi genellikle 

normaldir (49).  

           
        2.11. VZV infeksiyonlarında Tedavi 
          

        Herpes virüs infeksiyonlarının tedavisinde son yıllarda üzerinde en çok 

konuşulan ilaçlar nükleozid analogları (asiklovir, valasiklovir, famsiklovir vb.) ve 

foskarnettir. 

           
        Nükleozid Analogları: Antiviral etkinlik gösterebilmeleri için VZV timidin 

kinaz (TK) enzimi tarafından fosforile edilmeleri gereken ilaçlardır. Bu ilaç 

grubunun prototipi Asiklovir'dir. Yapılan kontrollü çalışmalar asiklovirin virüsün 

yayılmasını azalttığını, yeni lezyon oluşumunu sınırladığını ve lezyonların daha 

hızlı iyileşmesini sağladığını göstermektedir. Asiklovir dozu1.5 mg/m2/gün veya 30 

mg/kg/gün, üç doza bölünmüş şekildedir (63). 

           



14 
 

        Asiklovir viral TK enzimi tarafından fosforile edilerek monofosfat formuna 

dönüşür. Monofosfat formu da hücresel enzimlerle difosfat ve trifosfat formlarına 

dönüştürülür. Asiklovir trifosfat miktarı, virusla infekte hücrelerde 40-100 kat artar. 

Asiklovir trifosfat viral DNA polimeraz enziminin substratı olan deoksiguanozin 

trifosfat ile yarışarak viral DNA sentezini engeller. Oral yolla uygulanan asiklovirin 

biyoyararlanımı %15-20 olduğundan, biyoyararlanımı daha yüksek türevleri 

geliştirilmiştir. Asiklovirin 6-valin esteri olan valasiklovir, gastrointestinal sistemden 

(GIS) oldukça iyi emilir ve karaciğerde asiklovire dönüştürülür. Böylelikle aynı 

dozda alınan asiklovire göre 3-5 kat daha yüksek plazma düzeyine ulaşır (64). 

           

        Asiklovirin yan etkileri oldukça sınırlıdır. Intravenöz uygulandığında bazı 

hastalarda hafif düzeyde ve geri dönüşlü böbrek yetmezliği saptanmıştır (64). 

           

        Son yıllarda keşfedilen bir diğer nükleozid analoğu olan pensiklovir, herpes 

viruslarına yüksek afinitesi olan bir antiviraldir. Sadece herpes viruslarla infekte 

hücrelerde fosforile olur. Pensiklovir trifosfatın hücre içi konsantrasyonu asiklovir 

trifosfatınkinden 30 kat daha yüksektir. Ancak DNA polimerazı inhibe etme 

kapasitesi daha düşük olduğundan, antiviral etkinliği asiklovirle aynıdır. 

Pensiklovirin de oral biyoyararlanımı düşüktür. Bu nedenle pensiklovirin de 

türevleri geliştirilmiştir. Pensiklovirin diasetil esteri olan famsiklovir GIS'ten çok 

hızla emilir (Cmax'a 15-20 dakikada ulaşılır) (64). 

           

        Nükleozid analogları içinde invitro antiviral etkinliği en yüksek olanlar brivudin 

ve sorivudin'dir. Her iki ilacın da oral biyoyararlanımları iyidir. Özellikle sorivudinin 

yarı ömrü uzun (5-8 saat) olduğundan günde tek doz uygulama ile son derece 

başarılı sonuçlar bildirilmiştir. Ancak sorivudin, birlikte kullanıldığında, florourasil 

metabolizmasını engelleyerek kemik iliği baskılanmasına ve ölüme neden olur. 

          

        Foskarnet özellikle asiklovire dirençli VZV infeksiyonlarının tedavisinde 

kullanılmaktadır. Son yıllarda AİDS gibi uzun süre antiviral kullanımı gereken 

hastalarda asiklovire karşı direnç geliştiği görülmektedir. VZV timidin kinazda 

meydana gelen mutasyon sonucunda nükleozid analoglarının fosforilasyonu 
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bozulur ve antiviral etkinlikleri gerçekleşemez. Uzun süre asiklovir kullanan 

hastalarda tedaviye yeterli klinik yanıt alınamadığında "dirençli VZV suşu ile 

infeksiyon" olarak değerlendirilmeli ve tedavi foskarnet ile değiştirilmelidir. 

Foskarnetin dezavantajı sadece intravenöz yolla uygulanabilir olmasıdır. 

Foskarnet kullanan hastaların %45'inde reverzibl akut tübüler nekroz 

gelişmektedir. Anemi, hiperkalsemi, hiperfosfatemi, penil ülserasyonlar diğer yan 

etkileridir. 

           
        2.12. VZV İnfeksiyonlarında Korunma 
           

        VZV infeksiyonlarında korunma aktif ve pasif immünizasyonla 

sağlanabilmektedir. 

           

        2.12.1. Pasif Immünizasyon: VZV infeksiyonu geçiren ve bu virusa karşı 

kanında bol miktarda antikor taşıyan kişilerin serumundan hazırlanan 

immünglobulin preparatları (VZIG) ile sağlanır. Suçiçeği veya zona ile temas eden 

yüksek riskli hasta gruplarına (immün yetmezlikli çocuklar ve erişkinler, gebeler, 

annesi doğuma yakın suçiçeği geçiren yenidoğanlar, bağışık olmayan sağlık 

çalışanları) temas sonrası ilk 96 saat içinde uygulanır (64). VZIG sonrası bağışıklık 

yaklaşık 3 hafta kadar devam eder. 125U/10kg (maksimum 625U) dozda 

intramüsküler olarak uygulanır. 

           

        2.12.2. Aktif Immünizasyon: Suçiçeği aşısı ilk defa Japonya’da 1974 yılında 

Takahashi ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir. Aşı suşu suçiçeği geçirmekte 

olan Oka isminde bir çocuktan elde edilmiş ve bu nedenle Oka suşu olarak 

isimlendirilmiştir. Sağlıklı çocuklar için aşı Japonya’da ise 1986 yılında, Kore’de 

1988 yılında, ABD, İsveç ve Almanya’da 1995 yılında lisans almıştır. Aşı 1995 

yılından bu yana ABD’de 12-18 aylık çocukların rutin aşı takviminde önerilmektedir 

ve aşılanma oranları %90 civarındadır (65). Suçiçeği canlı aşıdır, kızamık-

kızamıkçık-kabakulak (KKK) aşısı gibi eser miktarda neomisin ve jelatin içerir. KKK 

ve suçiçeği aşısının kombine formu (KKKV, ProQuad) Eylül 2005’de Gıda ve İlaç 

idaresi (FDA) tarafından 12 ay-12 yaş çocuklarda kullanımı onaylanmıştır  (76). 
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Aşılama Pratiği Öneri Komitesi (ACIP) ve Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), 

sağlıklı çocuklara 2 doz 0.5 mL önermektedir (66,69). Aşı dozu ne kadar fazla ise 

immün yanıt o kadar güçlü olmaktadır. Örneğin 600 plak oluşturan ünite (PFU) ile 

serokonversiyon sağlama oranı %95 kadardır (67). Genellikle OKA suşunun 200 

PFU’dan yüksek dozları immünojenik bulunmuştur (68). İki doz aşı uygulanması 

tek doza göre suçiçeğine daha fazla koruyuculuk sağlamaktadır. Tek doz aşı 

yapılanların %15-20’sinde suçiçeği temas sonrasında hastalık gelişebilmektedir 

(69). İlk doz 12-15 aylarda yapılır, ikinci doz 4-6 yaşlarda önerilmektedir. 2-12 yaş 

çocuklarda en az 3 ay ara ile 2 doz aşılama yapılmalıdır. On üç yaş üzerindeki 

çocuklarda en az 4 hafta ara ile 2 doz suçiçeği aşısının deri altına yapılması 

önerilir (66,69). 

         

        Akut lösemili olgular en az 1 yıldır remisyonda, trombosit sayısı 

>100.000/mm3, T-lenfosit sayısı >700/mm3 olduğunda suçiçeği aşılaması 

yapılabilir. İmmünglobulin tedavisinin suçiçeği aşısının yanıtına etkisi 

bilinmemektedir. Ancak olası etkisinden dolayı suçiçeği aşısı immünglobulin veya 

kan ürünleri (yıkanmış eritrosit dışındaki) tedavisinden en az 5 ay sonra 

yapılmalıdır. Ayrıca immünglobulin preparatları aşıdan sonraki 3 hafta içinde 

yapılmamalıdır. Eğer bu süre içinde immünglobulin verilirse 5 ay sonra suçiçeği 

aşısı tekrar yapılmalı veya serolojik çalışma ile antikor varlığı araştırılmalıdır (81). 

Yüksek doz glukokortikoid (≥2 mg/kg/gün ya da ≥20 mg/gün) tedavisi alan olgulara 

da; tedavi süresi 14 gün ve üzerinde ise glukokortikoid kesildikten 1 ay sonra aşı 

yapılması önerilir. Glukokortikoid tedavisini 14 günden kısa süre almış olan 

olgulara ilaç kesildikten 2 hafta sonra suçiçeği aşısı yapılabilir (65). Suçiçeği 

aşısının hafif semptomu olan ve CD4 T-lenfosit düzeyi %25 ve üzerinde olan HIV 

enfekte olgularda güvenilir ve immünojen olduğu bildirilmektedir (65). ACIP, 2007 

yılında HIV enfekte çocuklarda CD4 T-lenfosit sayısı %15’in üzerinde ise tek 

antijen içeren suçiçeği aşısını önermektedir. HIV enfekte adolesan ve erişkinlerde 

CD4 T-lenfosit düzeyi 200/mm3 ise 3 ay ara ile 2 doz suçiçeği aşısı uygulanması 

önerilir (69,71).  
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        Suçiçeği aşısı tek doz uygulandıkdan sonra serokonversiyon oranı 1-12 yaş 

çocuklarda %98, 12 yaş üzeri çocuklarda 4 hafta ara ile 2 doz aşı sonrası 

serokonversiyon oranı ise %99 olarak bildirilmektedir (72,73). Yapılan 

çalışmalarda, tek doz aşının tüm suçiçeği hastalığına karşı %85, ciddi hastalığa 

karşı %100 etkili olduğu saptanmıştır (74). Aşı sonrası humoral ve hücresel 

immünitenin 20 yıldan uzun süre devam ettiği bildirilmektedir. Astımlı çocuklarda 

yapılan çalışmada, inhaler steroid tedavisinin aşı yanıtını etkilemediği bulunmuştur 

(75). KKKV aşı sonrası gelişen antikor düzeyleri, KKK ve suçiçeği ayrı olarak 

uygulandığında saptanan antikor düzeylerine benzemektedir (76). KKKV aşısının 

ikinci dozu ilk dozdan 3 ay sonra yapıldığında ortalama geometrik antikor titresinde 

yaklaşık 41 kat artış saptanmıştır (76). Yapılan çalışmalarda aşılamadan sonra 8. 

yılda koruyuculuk düzeyinin %97’den %84’e düştüğü bulunmuştur (77,78). Primer 

aşı başarısızlığı aşı sonrası koruyucu immün yanıtın oluşmaması olarak 

tanımlanırken, sekonder aşı başarısızlığı ise aşı sonrası gelişen immünitenin 

zamanla azalması olarak tanımlanmaktadır. 

 

        2.13. Suçiçeği Hastalık Yükü  
         

        Suçiçeği, aşı yapılmamış hemen hemen her kişiyi enfekte edebilen oldukça 

bulaşıcı bir enfeksiyondur. Aşı uygulamaya girmeden önce ABD’de 10.000 

hastaneye yatışa ((41.-5 hastane yatışı/100000 kişi) ve 100’ü ölümle (0.4-0.6/1 

milyon kişi) sonuçlanan yılda 4 milyon vakaya neden olan bir enfeksiyondu. Ulusal 

bazda ev sürveyansı ile elde edilen verilere göre yıllık insidansı 15-16 vaka/1000 

kişi olarak saptanmıştır. Bu vakaların % 90’dan fazlası, suçiçeği ile ilgili hastane 

yatışlarının 2/3 ‘ü ve ölümlerin yarısı çocuk yaş grubunda görülmekteydi (79). 

İngiltere’de doktor bildirimi bazında yapılan sürveyansta, insidansın 2.4-8.8/1000 

kişi, Fransa’da 10-13.5 vaka/1000 kişi olduğu bildirilmekteydi (80). Hastalığın 

insidansı erişkinlerde düşük olmasına rağmen komplikasyon ve ölüm çocuklara 

göre 10-20 kat daha fazladır. Hastaneye yatmayı gerektiren suçiçeği 

komplikasyonları sıklıkla deri ve yumuşak doku enfeksiyonları, pnömoni, 

dehidratasyon ve ensefalittir. Hastaneye yatış gerektirenlerin %70’i daha önce 

sağlıklı olan kişilerken, %11’i immün yetmezliği olan kişilerdir (80).  
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        Hastalığın insidansı 5-9 yaş grubundaki çocuklarda yüksek olmasına rağmen 

aşının uygulamaya girdiği 1995 öncesinde 1990’lı yıllarda daha erken yaşlara 

kaydığı (1-4 yaş) görülmüştür (81). Aynı tarihlerde Fransa, İtalya, İngiltere gibi 

ülkelerde de benzer şekillerde hastalığın görülme yaşının daha erken yaşlara (<5 

yaş) kaydığı gözlemlenmiştir (80). 

         
        2.14. Suçiçeği Aşısının Etkinliği  
         

        Suçiçeği aşısının çok efektif bir aşı olduğu gösterilmiştir. Ruhsatlandırma 

öncesi yapılan kontrollü klinik çalışmalarda suçiçeğini önlemede etkinliğinin % 70-

90, ağır suçiçeğini önlemede etkinliğinin % 95 olduğu gösterilmiştir (82). Ruhsat 

aldıktan sonra salgın sırasında yapılan bir çalışmada su çiçeğini önlemede % 86 

(% 95 güven aralığı=GA % 73–92) ve orta ve ağır su çiçeğini önlemede % 100 

(GA % 96-100) etkin olduğu saptanmıştır (83). Aşılanmamış kişilerle 

karşılaştırıldığında, aşılanmışlarda vahşi virüsle karşılaşmadan sonra daha hafif 

hastalık gelişmekte ve daha az süre okuldan ya da kreşten uzak kalmakta. Vahşi 

tip Varicella-Zoster Virüs (VZV) ile karşılaşma sonrası “Breakthrough” hastalık her 

yıl aşılanmışların % 1-4’ünde meydana gelir. “Breakthrough” hastalık süresi 

genellikle kısadır ve 50’den daha az lezyon çıkması ve düşük derecede veya 

normal ateşle karakterizedir. 

         
        2.15. Aşının Bağışıklık Süreci  
         

        ABD’de ruhsat öncesi yapılan çalışmalarda aşılamayı takiben bağışıklığın 

zamanla azalacağı ile ilgili kuşkular oluşmuş olmasına rağmen en azından 11 yıl, 

Japonya’da yapılan çalışmalarda 20 yıl hastalığa karşı koruduğu gösterilmiştir 

(84,85). Bu çalışmaların yapıldığı dönemde toplumda dolaşımda önemli miktarda 

vahşi tip VZV bulunmaktaydı ve aşılanmış kişilerde subklinik enfeksiyona sebep 

olarak bağışıklığın artmasına yol açmış olabilir. Diğer canlı virüs aşılarından 

(kızamık, kızamıkçık gibi) kazanılan deneyimler bağışıklığın hayat boyu yüksek 

kaldığını düşündürmektedir. Bu aşılarda da yapıldığı gibi ikinci doz aşıyı yapmanın 
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nedeni, zamanla bağışıklığın azalmasından dolayı değil ilk doza cevap vermeyen 

çocuklarda bağışıklığın sağlanması içindir (80). 
         
        2.16. Suçiçeği Epidemiyolojisi Üzerine Aşısı Etkisi  
        

        Suçiçeği aşısının küçük çocuklarda kullanımının ciddi suçiçeği hastalığı için 

risk taşıyan erişkin kohort’u oluşturacağı ile ilgili şüpheler vardır. Son zamanlarda 

ABD’de 30 yaşından büyük erişkinlerin % 2’sinden azı suçiçeğine hassastır. 

Suçiçeği aşısının kullanımının artması vahşi tip VZV dolanımını azaltacaktır. Bu 

şekilde doğal enfeksiyonla karşılaşmamış veya aşılanmamış çocukların adolesan 

veya erişkin yaşama enfeksiyona hassas kişiler olarak girme ihtimalini artıracaktır. 

Matamatiksel modeller çocuklarda suçiçeği aşılama oranlarının % 90’dan daha 

fazla olması durumunda, vakaların büyük bir kısmının ileri yaşlarda meydana 

geleceğini, ancak suçiçeği hastalık yükünün hem çocuklarda hem de erişkinlerde 

azalacağını tahmin etmektedir. Bununla birlikte eğer küçük çocuklarda aşılama 

oranları düşük kalırsa, erişkin yaşamda hassas kalacak kişilerin sayısı artacaktır 

(86). 

          

        2.17. Aşı Yan Etkileri 
          

        Suçiçeği aşısı sonrasında olguların %3-5’inde enjeksiyon yerinde lokalize 

döküntü görülebilmekte, yine olguların %3-5’inde aşılamadan sonraki 1 ay içinde 

yaygın suçiçeği benzeri döküntü gelişebilmektedir (55). Çocukların yaklaşık 

%20’sinde enjeksiyon bölgesinde ağrı, hassasiyet ya da kızarıklık 

görülebilmektedir. Aşı sonrası deri lezyonu gelişen olgulardan temaslı kişilere 

nadiren suçiçeği geçişi bildirilmektedir (91,92). Suçiçeği aşı sonrasında immün 

yetmezlikli ve sağlıklı kişilerde herpes zoster bildirilmesine rağmen, doğal 

enfeksiyon sonrası görülen herpes zoster enfeksiyonuna göre çok düşük 

sıklıktadır (65). 
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        2.18. Aşının Kontrendikasyonları 
           

          1)Bugüne kadar aşıya bağlı teratojeniteye dair bir bulgu olmamakla birlikte 

hamile olanlar veya bir ay içinde hamile kalması muhtemel olan bayanlar. 

          2) Jelatin ve neomisine allerjisi olanlar.  

          3) Aktif tüberkülozu olanlar.  

          4) Malign hastalığı olanlar (lenfosit sayısı<1200/mm^ olanlar).  

          5)20mg/gün’den daha yüksek dozda steroid kullananlar (steroid kesildikten 

sonraki 3 ay dahil).  

          6) Son 5 ay içinde immün globulin veya VZIG uygulananlar. 

           

        Bunlar dışında aşılanan kişiler aşıdan sonraki 6 hafta boyunca salisilat 

(aspirin) kullanmaktan kaçınmalıdır (Reye Sendromu riski açısından) (64). 

           

        2.19. Temas Sonrası Profilaksi 
 
        Temas sonrası 3 gün içinde aile bireylerine profilaksi amacıyla suçiçeği aşı 

uygulandığında hastalığın gelişmediği gözlenmiştir (93). Varisella zoster 

immünglobulin (VZIG) yüksek varicella antikoru içeren plazmadan hazırlanan 

purifiye insan immün globulin preparatıdır. Suçiçeğine karşı duyarlı olan immün 

yetmezlikli olgular ve gebelere temas sonrasında ilk 96 saat içinde 125 ünite/kg 

(maksimum 625 ünite) önerilmektedir (94). Bu süre içinde VZIG bulunamazsa 

intravenöz immünglobulin tedavisi verilmelidir. Ev içi teması olan duyarlı çocuklara 

profilaktik olarak asiklovir oral 40-80 mg/kg/ gün, 4 doza bölerek verildiğinde, 

olguların %16’sında suçiçeği geliştiği, asiklovir verilmeyenlerde ise %100 suçiçeği 

geliştiği görülmüştür (95). Ancak yeterli veri olmadığı için sağlıklı kişilere ve immün 

yetmezliği olanlara rutin asiklovir profilaksisi önerilmemektedir (69). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

          

        Çalışma alanı olarak Manisa merkezde bulunan ilköğretim okulları seçilmiştir. 

Manisa İl Milli Eğitim Müdürlüğünden sözlü ve yazılı izin alınmıştır. 

          

        Çalışmaya Alınan Kişiler 

         

        Manisa il merkezinde yaşayan ve ilköğretim okullarına giden 7-15 yaş 

aralığındaki öğrenci sayısı, ilgili resmi kuruluşlardan öğrenilerek, çalışmaya 

alınacak minimum öğrenci sayısı belirlendi.  

        Toplam 31.136 öğrenci için, %75 suçiçeği prevelansına gore, %95 güven 

aralığında, 0.05 hata payı ile, tabakalı örneklem seçim yöntemine göre seçilerek, 

kent ve gecekondu olmak üzere toplam dokuz ilköğretim okulundan, 573 öğrenci, 

örnekleme girecek öğrenci sayısı olarak belirlendi. 

        Yaşları 7-15 arası değişen, Manisa il merkezindeki ilköğretim okullarında 

okuyan  öğrencilerin, ailelerine çalışma hakkında bilgi verilerek izin alındı ve anket 

formu araştırmacı tarafından dolduruldu. 

        Öğrencilerden steril şartlardan tek kullanımlık enjektörler vasıtasıyla 4 ml 

venöz kan alındı ve mikrobiyoloji laboratuvarına ulaştırıldı. Örnekler, 4000 

devir/dakika hızla, 15 dakika santrüfüjlenerek serumlarına ayrıldı ve 1.5 ml’lik 

ependorf tüplere aktarılarak saklanmak üzere -20 °C’daki dondurucuya kaldırıldı.  
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       Serolojik Değerlendirme 

                                                                                                                                                         

       Saklanan serumlarda VZV’a spesifik IgG antikor düzeyleri, tam otomatik 

ELISA (enzym-linked immunosorbent assay) yöntemiyle (Radim S.p.A. EIA 

sistem, İtalya) araştırıldı. Üretici firmanın önerileri doğrultusunda testler çalışıldı, 

geçerlilik (validite) kriterleri değerlendirildi ve serum örneklerinin absorbans 

değerleri cut-off kontrol değeriyle karşılaştırılarak altındaki değerler negatif, 

üstündeki değerler pozitif olarak kabul edildi. 

    

         Araştırmada Kullanılan Bağımlı Değişkenler 
-Varicella Zoster IgG pozitifliği 

         Araştırmada Kullanılan Bağımsız Değişkenler 
-Çocuğun yaşı 

-Çocuğun cinsiyeti 

-Çocuğun yaşadığı bölge (kent/gecekondu) 

-Annenin eğitim durumu 

-Babanın eğitim durumu 

-Çocuğun Suçiçeği geçirdiği yaş 

-Evde yaşayan kişi sayısı 

 
         

         İstatistiksel Değerlendirme 

          

        Çalışmamızda istatistiksel değerlendirmede veriler bilgisayara SPSS 

(Statistical package for the social science) 10.0 programı kullanılarak 

değerlendirildi. Sonuçlarda bağımsız iki gruba ait oranları karşılaştırıken “Ki-kare” 

testi kullanıldı. İstatistiksel olarak p<0,05 anlamlı kabul edildi. 

        Bu çalışmaya başlanmadan önce T.C. Celal Bayar Üniversitesi  Tıp Fakültesi 

Etik Kurul Başkanlığı’ndan 02.08.2009 tarih ve 0162 nolu karar ile izin alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

         Çalışmaya Manisa ilinde kent ve gecekondu bölgelerinde yaşayan ilköğretim 

okullarında okuyan 7-15 yaş arasında 265 erkek(%46,2) ve 265 kız (%53,8) olmak 

üzere toplam 573 kişi katılmıştır. Bu çocukların 357’si kent (%62.3) ve 216’sı 

(%37.7) gecekondu bölgesinde yaşamaktaydı. 

       

  Araştırmaya Katılan Öğrencileri Sosyodemografik Dağılımları 

 

Tablo 1. Araştırmaya Katılan Öğrencilerin Cinsiyetlerine Göre Dağılımı 

Cinsiyet Sayı Yüzde 

Kız 

Erkek 

Total 

308 

265 

573 

53,8 

46,2 

100 

 

Tablo 2. Araştırmaya Katılan Öğrencilerin Yaş Gruplarına Göre dağılımı 

Yaş Sayı Yüzde 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

Total 

65 

66 

66 

88 

102 

81 

58 

37 

10 

573 

11,3 

11,5 

11,5 

15,4 

17,8 

14,1 

10,1 

 6,5 

1,7 

100 



24 
 

Tablo 3. Araştırmaya Katılan Öğrencilerin Suçiçeği Geçirdikleri Yaşa Göre 
Dağılımı 

Suçiçeği geçirdiği Yaş Sayı Yüzde 

Geçirmemiş 

0-2 Yaş 

2-6 Yaş 

>6 Yaş 

Total 

174 

72 

118 

63 

427 

40,75 

16,9 

27,6 

14,75 

100 

 

Tablo 4. Araştırmaya Katılan Öğrencilerin Yaşadıkları Yerlere Göre Dağılımı 

Bölge Sayı Yüzde 

Gecekondu 

Kent 

Total 

216 

357 

573 

37,7 

62,3 

100 

 

Tablo 5. Araştırmaya Katılan Çocukların Evde Yaşayan Kişi Sayısına Göre 
Dağılımı 

Evdeki Kişi Sayısı Sayı Yüzde 

4 ve daha az kişi 

4’ten fazla kişi 

Total 

316 

257 

573 

55,1 

44,9 

100 

 

        Evde 4 kişi ve daha az yaşayan aileler çekirdek aile, 4 kişiden fazla 

yaşayanlar kalabalık aile olarak değerlendirilmiştir. 
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Tablo 6. Araştırmaya Katılan Öğrencilerin Anne Eğitim Durumlarına Göre 
Dağılımı 

Anne Eğitimi Sayı Yüzde 

Okur-yazar Değil 

İlkokul mezunu 

Ortaokul mezunu 

Lise mezunu 

Yüksekokul/üniversite 

mezunu 

Total 

87 

256 

62 

122 

46 

 

573 

15,2 

44,7 

10,8 

21,3 

8 

 

100 

 

Tablo 7. Araştırmaya Katılan Öğrencilerin Baba Eğitim Durumlarına Göre 
Dağılımı 

Baba Eğitimi Sayı Yüzde 

Okur-yazar Değil 

İlkokul mezunu 

Ortaokul mezunu 

Lise mezunu 

Yüksekokul/üniversite 

mezunu 

Total 

27 

256 

77 

130 

83 

 

573 

4,7 

44,7 

13,4 

22,7 

14,5 

 

100 

 

        Suçiçeği Antikor Durumu ve Bunu Etkileyen Faktörler 

       
        Çalışmaya katılan çocukların %61,6’sınde (353 çocuk) suçiçeği antikoru 

pozitif, %38,4’ünde (220 çocuk) ise negatif bulunmuştur (Tablo 8). 
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Tablo 8. Araştırmaya Alınan Öğrencilerin Suçiçeği Antikor Durumu 

VZV IgG Sayı Yüzde 

Negatif 

Pozitif 

Total 

220 

353 

573 

38,4 

61,6 

100 

 

        Yaş Gruplarına Göre Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 

       

        Yaş gruplarına göre suçiçeği seropozitifliği 7-9 yaşta %51.3, 10-12 yaşta 

%66,8, 13-15 yaşta %67.6 idi. Yaş gruplarına göre değerlendirildiğinde suçiçeği 

seropozitifliği istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (p<0.05). Beklendiği şekilde 

yaş arttıkça suçiçeği seropozitifliği de artmaktadır (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Yaş Gruplarına Göre Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 

Yaş Grubu                      VZV IgG 
Negatif (Sayı/%)      Pozitif(Sayı/%) 

 
p değeri 

7-9 yaş 96  /  %48,7 101  /%  51,3  
 
0,001 10-12 yaş 90  /  %33,2 181  /  %66,8 

13-15 yaş 34  /  %32.4   71  /   %67,6 

Total 220  /  %38,4  353  /  %61,6 

 

        Cinsiyete Göre Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 

         

       Suçiçeği seropozitifliği erkeklerde %60,4 (160 çocuk), kızlarda ise %62,4 

(193 çocuk) olup Suçiçeği seropozitifliği ile cinsiyetler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık yoktu (p>0.05) (Tablo 10). 
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Tablo 10. Cinsiyete Göre Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 

Cinsiyet                        VZV IgG 
Negatif(Sayı/%)        Pozitif(Sayı/%) 

 
p değeri 

Kız 115  /  %37.3 193  /  %62,7  
 
0,317 Erkek 105  /  %39.6 160  /  %60,4 

Total 220  /  38,4 353  /  %61.6 

 

        Suçiçeği Geçirme Yaşına Göre Antikorların Dağılımı 

        Suçiçeği geçirmediği belirtilen çocuklarda suçiçeği seropozitifliği %47,1 (82 

çocuk), 0-2 yaşında geçirenlerde %70,8 (51 çocuk), 2-6 yaşında geçirenlerde 

%70,3 (83 çocuk) ve 6 yaşından büyükken geçirenlerde %73 (46 çocuk) idi. 

Suçiçeği geçirme yaşı ile Suçiçeği seropozitifliği arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık mevcuttu (P<0,05) (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Suçiçeği Geçirme Yaşına Göre Antikorların Dağılımı 

Geçirme Yaşı                       VZV IgG  
Negatif (Sayı/%)      Pozitif (Sayı/%) 

 
p değeri 

Geçirmemiş 92  /  %52,9 82  /  %47,1  
 
 
0,000 

0-2 Yaş 21  /  %29,2 51  /  %70,8 

2-6 Yaş 35  /  %29,7 83  /  %70,3 

>6 yaş 17  /  %27 46  /  %73 

Total 165  /  %38,6 262  /  %61,4 

  

        Annelerin Eğitim Durumuna Göre Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 

         

        Suçiçeği seropozitifliği annesi okur-yazar olmayan çocuklarda %65,6 (57 

çocuk), ilkokul mezunu olanlarda %60,2 (154 çocuk), ortaokul mezunu olanlarda 

%61,3 (38 çocuk), lise mezunu olanlarda %61,5 (75 çocuk) ve 
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yüksekokul/üniversite mezunu olanlarda %63 (29 çocuk) idi. Annenin eğitim 

durumu  ile Suçiçeği seropozitifliği arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. (p>0.05) (Tablo 12). 

 

 Tablo 12. Annelerin Eğitim Durumuna Göre Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 

Eğitim Durumu                         VZV IgG 
Negatif (Sayı/%)       Pozitif (Sayı/%) 

 
p değeri 

Okur-yazar Değil 30  /  %34.5 57  /  %65,6  
 
 
 
0,934 

İlkokul mezunu 102  /  %39,8 154  /  %60,2 

Ortaokul Mezunu 24  /  %38,7 38  /  %61,3 

Lise Mezunu 47  /  %38,5 75  /  %61,5 

Yüksekokul/Ünv 17  /  %37 29  /  %63 

Total 220  /  %38,4 353  /  61,6 

 

        Babaların Eğitim Durumu İle Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 
        

        Suçiçeği seropozitifliği babaları okur-yazar olmayan çocuklarda %70,4 (19 

çocuk),ilkokul mezunu olanlarda %61,6 (157 çocuk),ortaokul mezunu olanlarda 

%66,2 (51 çocuk), lise mezunu olanlarda %60,8 (79 çocuk) ve 

yüksekokul/üniversite mezunu olanlarda %56,6 (47 çocuk) idi. Babaların eğitim 

durumu ile Suçiçeği seropozitifliği arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05) (Tablo13). 

 Tablo 13. Babaların Eğitim Durumu İle Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 

Eğitim Durumu                       VZV IgG 
Negatif (Sayı/%)       Pozitif (Sayı/%) 

 
p değeri 

Okur-Yazar Değil 8  /  %39,6 19  /  %70,4  
 
 
 
0,646 

İlkokul Mezunu 99  /%38,7 157  /  %61,3 

Ortaokul Mezunu 26  /  %33,8 51  /  %66,2 

Lise Mezunu 51  /  %39,2 79  /  %60,8 

Yüksekokul/ünv 36  /  %43,4 47  /  %56,6 

Total 220  /  %38,4 353  /  %61,6 
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        Evde Yaşayan Kişi sayısı ile Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 
 

        Evde yaşayan kişi sayısı dört yada altında olan çocuklarda Suçiçeği 

seropozitifliği %62 (196 çocuk), beş ya da daha fazla olan çocuklarda %61,1 (157 

çocuk) idi. Evde yaşayan kişi sayısı ile suçiçeği seropozitifliği arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05) (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Evde Yaşayan Kişi sayısı ile Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı 

Evdeki Kişi Sayısı                         VZV IgG 

Negatif(Sayı/%)       Pozitif (Sayı/%) 

 
p değeri 

4 ve 4’ten Az 12  /  %38,4 196  /  %62  
0,443 4’ten fazla 100  /  %38,9 157  /  %61,1 

Total 220  /  %38,4 353  /  %61,6 

Aile bireyleri 4 kişiye kadar olanlar çekirdek aile, dörtten fazla olanlar ise kalabalık 

aile olarak kabul edilmiştir. 

 

        Yaşadıkları Yerlere Göre Suçiçeği Antikorlarının Dağılımı  
 

        Çalışmaya katılan öğrencilerden gecekondu bölgesinde yaşayanlarda 

suçiçeği seropozitifliği %60.6 (131 çocuk), kentte yaşayanlarda %62,2 (222 çocuk) 

idi. Çocukların yaşadıkları yerler ile suçiçeği seropozitifliği arasında istatistiksel 

olarak analmlı farklılık saptanmadı (P>0.05) (Tablo 15). 

 
Tablo 15. Araştırmaya katılan öğrencilerin yaşadıkları yerlere göre Suçiçeği 
antikorlarının dağılımı 

Yaşanan Yer                         VZV IgG 
Negatif (Sayı/%)       Pozitif (Sayı/%) 

 
P değeri 

Gecekondu 85  /  %39,4 131  /%60,6  
 
0,39 Kent 135  /  %37,8 222  /%62,2 

Total 220  /  %38,4 353  /%61,6 
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5.TARTIŞMA ve SONUÇ 

  

        Çalışmamızda Manisa ilinde yaşayan ve ilköğretimde okuyan 7-15 yaş 

grubundaki sağlıklı çocukların suçiçeği antikor seroprevalansı %61.6; suçiçeği 

seropozitifliği 7-9 yaş arasında %51,3, 10-12 yaş arasında %66,8, 12-15 yaş 

arasında %67,6 olarak saptanmıştır. Yaş grublarına göre suçiçeği seropozitifliğinin 

yaş ilerledikçe arttığı görülmektedir. Bu artış iştatistiksel olarak ta  anlamlı 

saptanmıştır (p<0.05).  

   

        Türkiye’de yapılan çalışmalarda; Türkmen ve arkadaşlarının 1998 yılında 

Aydın ve Adana’da toplam 27 ilköğretim okulunda, beşinci sınıfta okuyan 3052 

çocukta yaptıkları seroprevalans çalışmasında Adana ilinde %78, Aydın ilinde ise 

%69.3 olarak saptamışlardır (1). Kanra ve arkadaşlarının 2001 yılında yaptıkları 

toplam 9 şehirden 4800 çocuk ile  Türkiye’deki suçiçeği seroprevalansını 

saptamak için yaptıkları çalışmada, 6 yaşında %60, 8 yaşında %80, 10 yaşında 

%85 ve 10 yaşından büyüklerde ortalama %85-90 olarak bulmuşlardır (96). 

Erzurum’da 2005 yılında 568 çocukta yapılan seroprevalans çalışmasında 0-15 

yaş arasında seroprevalans %78, 7 yaşında %70 ve 10 yaşında %92.31 

saptanmıştır (109). Bizim çalışmamızda da yaş ilerledikçe seropozitifliğin 

istatistiksel olarak anlamlı arttığı görülmüştür. 

  

        Kurugöl ve arkadaşlarının 2005 yılında Kıbrıstaki Türk popülasyonunda 

suçiçeği seroprevalansını saptamak için yaptığı çalışmada, 2-3 yaşında %25.1,   

4-5 yaşında %55, 6-7 yaşında %78, 8-9 yaşında %85, 9 yaşından sonrasında 

seroprevalansın yavaşça arttığını ve 21-25 yaşlarında %96 ya kadar çıktığını 

saptamışlardır (97). İtalya’da  3179 çocukta yapılan çalışmada 10-14 yaş 

grubunda suçiçeği seroprevalansı %82.1 (98), yine Yunanistan’da 14 yaş altındaki 

çocuklarda Suçiçeği seroprevalansı %61 olarak rapor edilmiştir (99). Kanada’da 

1235 çocuk ile yapılan çalışmada suçiçeği seroprevalansı 5 yaşında %44, 15 
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yaşında %88.9 (100), Madrit’te 2008 yılında yapılan çalışmada 11 yaş 

seroprevalansı %90 (101), Polonya’da 2009 yılında 9 yaş üstü 1300 kişide yapılan 

çalışmada ise 1-19 yaş arası suçiçeği seroprevalansı %76.6 saptanmıştır (102). 

Yine İspanya’da 2008 yılında 1324 çocuk ile yapılan seroprevalans çalışmasında 

5-9 yaş arasında %82, 10-14 yaş arsında %91.1 ve 15-24 yaş arasında %94.9 

bulunmuştur (103). 

        

        Çalışmamızda anne ve baba eğitim düzeyi, evde yaşayan kişi sayısı ve 

kentte ya da gecekonduda oturma ile suçiçeği seropozitifliği arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

         

        Araştırmaya katılan çocuklar suçiçeği geçirme yaşına göre 

değerlendirildiğinde, ilk 2 yaşına kadar geçirenlerin suçiçeği seropozitifliği %70.8, 

2-6 yaş arasında geçirenlerin %70.3, altı yaşından sonra geçirenlerin %73 idi. 

Ayrıca suçiçeği geçirmediği belirtilen çocukların ise %47,1’inde suçiçeği 

seropozitifliği saptanmıştır. Literatürde de benzer sonuçlar gösteren çalışmalar 

mevcuttur. Örneğin Lieu ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada; 7-12 yaşındaki okul 

çocuklarının suçiçeği geçirme öyküleri sorgulandıktan sonra suçiçeğinin 

seroprevelansı araştırılmış, suçiçeği öyküsü olmayan veya belirsiz olanlarda %9 - 

%68 oranında seroloji bulgusu saptanmıştır (104). Ronan ve ark.’nın (105) 

çalışmasında ise suçiçeği geçirmediğini belirten ergenlerin yaklaşık % 70-80’inin 

antikor taşıdıkları bildirilmiştir. Benzer şekilde, Kanra ve ark.’nın (106) yaptığı 

araştırmada, suçiçeği öyküsü olmayan üniversite öğrencilerinin % 80’inde antikor 

pozitifliği saptanmıştır. 

        

        Suçiçeği, çocuklarda en sık rastlanan enfeksiyon hastalıklarından biridir ve 

küçük çocuklarda genellikle hafif gidişli ve kendini sınırlayan bir hastalık olması 

nedeniyle de birçok ülke tarafından rutin çocukluk aşılama programına 

katılmamıştır. Ancak, bu hastalığın hafif bir hastalık olarak algılanması hatalıdır ve 
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mortalite ve morbidite riskleri hastalığın oluşturduğu yükü önemli ölçüde 

arttırmaktadır. Örneğin İngiltere, Galler ve Avusturya’da mortalitenin, her 100.000 

kişi yılı için 0,030-0,048 olduğu öngörülmektedir (107). 

        

        VZV’ nin edinildiği yaş ile birlikte komplikasyon riski de arttığından aşılama 

programları ile ciddi hastalığın gelişmesi önlenebilir. 

        

        Çocuklarda Suçiçeğinin orta ile şiddetli arasındaki belirtilerine karşı aşının 

koruyuculuğu %100’e yakın bulunmuştur (107). 

         

        Ayrıca suçiçeği enfeksiyonu menenjit, ensefalit ve bakteriyel süperenfeksiyon 

gibi ciddi ve maliyeti yüksek komplikasyonlara neden olabilmektedir.  Çocuklarına 

bakmak için işlerinden izin alan ebeveynler nedeniyle de suçiçeğinin toplumsal 

maliyeti oldukça artmaktadır. 

        

        Aşı kullanıma girdikten sonra ABD’de suçiçeği ile ilgili hastaneye yatış sayısı 

ve oranları ve bunlarla ilişkili maliyet % 75-88 azalmıştır. 1994 yılı ile 

karşılaştırıldığında 2002 yılında % 74 oranında hastane yatışında ve vaka 

sayısında azalmanın getirisi 62.8 milyon dolar olduğu tahmin edilmektedir (89). 

  

        Ülkemizde suçiçeğinin toplum düzeyinde komplikasyonlarını bildiren 

çalışmalar son derece kısıtlıdır. İzmir’de yapılan bir çalışmada suçiçeği 

geçirenlerin hastaneye herhangi bir komplikasyon nedeni ile yatma riskinin  

6.3/100 000 olduğu bildirilmiştir (90). 

   

        1994-1996 yıllarında ABD ve Almanya’da suçiçeği aşısının 12-18 aylarda 

rutin bağışıklama şemasına girmesi durumunda maliyet etkinliğini değerlendiren 
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çalışmalarda, her ne kadar tasarruf edilen maliyet ve maliyet etkinlik oranları farklı 

da olsa, maliyet etkin bulunmuştur (87,88). 

      

        Bağışıklığın yeniden canlanması stratejisini benimseyen örnekler, 

aşılamadan sonra Herpes Zoster insidansının artacağını öngörmektedir. Oysa 

ABD’de 1996 yılında başlatılan genel aşılama programı sonrasında suçiçeği 

insidansındaki azalma ile Herpes zoster insidansındaki artış arasında hiçbir ilişki 

bulunmamıştır (107). Ancak aşılama programı ABD’de 1995 yılında başladığından, 

bu etkilerin değerlendirilmesi için henüz erken olabilir. Çünkü literatürde bu konu 

ile ilgili çelişkili çalışmalar mevcuttur. Örneğin Yih ve arkadaşları 1999 ile 2003 

yılları arasında, 25-44 yaş arasında ve 65 yaş ve üzerindeki bireylerde herpes 

Zoster insidansının arttığını göstermişlerdir (108). Bu konu ile ilgili önümüzdeki 

yıllarda yapılacak çalışmalar ile daha net sonuçlar elde edilebilir.  

        

        Dünyada 3 adet tek antijenli VZV aşısı ve bir adet te karma aşı (Kızamık-

Kızamıkçık-Kabakulak-Suçiçeği/KKK-V) mevcuttur. Tek antijenli aşılar ile yapılan 

çalışmalarda etkinliği %85 ile %97 arasında saptanmış, KKK-V karma aşısı ile 

yapılan bir çalışmada da koruyuculuğun %95 olduğu bildirilmiştir (107). 

         

        Yapılan çalışmalar ve sonrasında oluşturulan matematiksel modellere göre, 

çocuklarda suçiçeği aşılama oranlarının % 90’dan daha fazla olması durumunda, 

vakaların büyük bir kısmının ileri yaşlarda meydana geleceği, ancak suçiçeği 

hastalık yükünün hem çocuklarda hem de erişkinlerde azalacağı tahmin 

edilmektedir. Bununla birlikte eğer küçük çocuklarda aşılama oranları düşük 

kalırsa erişkin yaşamda hassas kalacak çocukların sayısı artacaktır (86). 

        

        Rozenbaum, Von Hoek ve arkadaşlarının 2008 yılında yaptıkları, dünyada 

suçiçeği maliyet-etkinlik çalışmalarının tümünün değerlendirdiği, suçiçeği aşılama 

programının maliyet-etkinliği derlemesinde, çalışmaların neredeyse tümünde 



34 
 

toplumsal açıdan erken çocukluk aşılama programının maliyet-etkin olduğu, hatta 

tasarruf sağladığı ortaya koyulmuştur (107).  

 

        Herpes Zoster üzerindeki yeni maliyet oranı değerleri, bir çalışmada ötekine 

göre 1.45-19.33 arasında değişkenlik göstermektedir. Suçiçeği aşılamasının 

Herpes Zoster insidansı üzerine negatif etkisini kapsayan iki çalışmada, pozitif net 

gider elde edilmiştir (110). 

        

       Toplumsal açıdan elde edilen tasarrufların büyük bölümü, dolaylı 

harcamaların engellenmesi yoluyla elde edilmiştir. Sağlık hizmeti açısından 

bakıldığında bu giderler dikkate alınmadığından, bu açıdan sonucun kötü olması 

doğaldır. 

        

        Sadece 5 çalışmada sağlık hizmeti açısından bakıldığında pozitif             

yarar-maliyet oranı elde edilmiştir. Bu çalışmalardan ikisi Almanya tarafından 

yürütülmüş, birinde Almanya ve Fransa birlikte yer almış, kalanlarda İtalya ve 

İsrail’de odaklanmıştır. Ancak Almanya ve Fransa’daki sağlık hizmetlerinin farklı 

olması karşılaştırmayı güçleştirmektedir. Çünkü bu ülkelerde anne veya babaya    

iş kayıplarına bağlı yükün %70-90’ı ilk gün ya da üç gün sonra ödenmektedir. Bu 

da çalışmaların her ülkenin kendi ekonomi ve sağlık politikasına göre değiştiğinin 

göstergesidir (107).  

        

        Çocuklardaki suçiçeği ve erişkindeki Herpes Zoster insidansı arasındaki kesin 

ilişki tam bilinmemektedir. Çocuklukta rutin suçiçeği aşılamasının, erişkinde Zoster 

epidemiyolojisi üzerindeki genel etkisi güncellenmiş varsayımları kapsayan 

dinamik örnekler kullanılarak daha ayrıntılı incelenmesi gerekmektedir. Özellikle 

suçiçeği hastaları ile erişkin arasındaki temasın sıklığına ve temasın, erişkindeki 

özgül bağışıklığın yeniden canlanması üzerindeki gerçek etkilerine ilişkin 

varsayımlar son derece önemlidir. Son olarak bir zoster aşısı da bulunduğundan 

çocuklarda suçiçeği aşılaması, gelecekte yapılacak ekonomik araştırmalarda 
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zoster aşılama programı ile birlikte uygulandığında, maliyet-etkinliğin ne olacağı 

araştırılmalıdır. Çünkü bebeklerde rutin aşılama programı, yaşlı erişkinlerde zoster 

olgularının artmasına yol açabileceği varsayımına göre rutin aşılamanın sağlığa ve 

ekonomiye katkısı etkisiz kalabilir.  

        

        Sonuçta; suçiçeği aşı ile korunabilir bir hastalıktır ve hastalığın kendisi 

dünyanın en bulaşıcı hastalıklarından birisidir. Genelde kendi kendini 

sınırlamasına rağmen ciddi komplikasyonları mevcuttur. Morbidite ve mortalite 

yüzdesi düşük olmasına rağmen hastalığın sıklığı gözönüne alındığında 

komplikasyon gelişmiş hasta sayısının yüksek olduğu da kaçınılmazdır. Ayrıca 

yapılan maliyet-etkinlik çalışmalarında rutin aşılamanın maliyet etkin bulunduğu da 

aşikardır. Rutin aşılama programlarının olduğu ülkelerde de morbidite ve 

mortalitenin belirgin azaldığı görülmüştür. Ülkemizde maliyet-etkinlik çalışmalarına 

ihtiyaç vardır. Maliyet-etkinlik çalışmaları yapılarak ülke politikasına uygun bir 

strateji geliştirilmelidir. Tüm yurtta ileri çalışmalar yapılarak rutin aşılamanın 

Herpes Zoster insidansı üzerine etkilerini gösteren çalışmalara gerek olduğu 

kanısına varılmıştır.  

 

        Bu nedenle yüksek riskli  grupların aşılanması mantıklı bir seçenek olarak 

kabul edilebilir. 
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