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OZET

Kizamik siklikla ¢cocukluk doneminin bulagici, yaygin bir
hastaligidir. Ciddi sayilabilecek komplikasyonlara yol aca-
bilir. Bunlarin en énemlisi hastaliktan yilar sonra ortaya
ctkan, doniigiimsiiz beyin hasart yapan panensefalit tablo-
sudur. Etkili bir tedavisi bulunmadigindan hastaligin
onlenmesinde asilama onemlidir. Diinya genelinde oldugu
gibi Tiirkiye’de de kizamik eliminasyonu igin biiyiik caba
gosterilmektedir.

Anahtar kelimeler: kizamik, makiilopapiiler dokiintii

SUMMARY

Measles is a very contagious childhood disease recognized
all around the world. It can lead to severe complications.
The most important of them is panencephalitis with irre-
versible brain damage that emerges years after acute ill-
ness. Since there is no effective treatment, vaccination
possesses the utmost importance for the prevention of dise-
ase. Great effort has been spent to eliminate measles worl-
dwide as well as in Turkey.
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Kizamik o6zellikle ¢ocukluk caginda goriilen ve tiim
diinyada yaygin olan ¢ok bulasici bir enfeksiyon has-
taligidir. Etkili bir agist gelistirilmeden 6nceki donem-
lerde biiyiik salginlar yapmustir. Ne yazik ki giinii-
miizde de aktif bagigiklamanin yapilmadig: diinyanin
bazi bolgelerinde yine salgin derecesinde goriilmekte
ve ciddi komplikasyonlar yaratmaktadir. Diinya
genelinde her yil bir milyon ¢ocuk kizamiga bagh
olarak kaybedilmektedir V.

Etken

Morbillivirus genusunda yer alan, Paramyxoviridae
ailesine ait Rubeola viriistiir. Bir RNA viriisii olup,
kabakulak ve solunumsal sinsisyal viriislerle ayni
ailedendir. Yalnizca bir ¢esit antijenik tipi vardir.
Insan, kizamik viriisiiniin dogal konagidir. Maymunlar
da hasta insanla temas ederse enfekte olabilir, ancak
hastaligin rezervuart olmazlar ®. Sekiz adet yapisal
proteini vardir ve bunlardan hemagliitinin (H) ve
flizyon (F) proteinlere karsi olusan notralizan anti-
korlar yagam boyu bagisiklik saglarlar. Lipid zarfl
bir viriis olmasi1 nedeniyle de etere duyarlidir; ayrica
151 (>37°C), soguk (<20°C), ultraviyole 1sinlarina ve

pH degisikliklerine kars1 dayaniksizdir.
Patogenez ve Patoloji

Kizamik ¢ok bulasic1 bir enfeksiyon hastaligidir.
Hasta kisilerin solunum salgilarinin aerosol seklinde-
ki parcaciklarinin duyarli konaga ulagmasiyla yayilir.
Ortam havasinda bir saatten fazla kalabilir ve bu
havanin solunmasiyla da bulasabilir . Hastalar
dokiintii baglamadan onceki 4 giin ve bagsladiktan
sonraki 4 giin hastali§1 yayabilir. Bulagtiriciligin en
yogun oldugu siire¢ prodrom dénemidir.

Duyarli konaga ulagan viriis konagin nazofarinks
epitelinden girerek bolgesel lenf bezlerine ulagir
(Tablo). Ikinci-iigiincii giinlerde kan dolagimina geger
(ilk viremi) ve hem bolgesel hem de uzak noktalarda-
ki retikiiloendotelyal alanlarda cogalmaya devam
eder. Besinci-yedinci giinlerde ikinci viremi ortaya
cikar. Deri, konjonktivalar ve solunum yollar1 enfek-
siyonun tipik yerlesimi bolgeleridir. Bulagin 7.-14.
giinlerinde viriis basta bu viicut boliimleri olmak
tizere tiim viicutta ¢oZalir ve bu durum klinikte iist
solunum yolu yakinmalari, ates ve dokiintii olarak
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Tablo. Kizamik enfeksiyonunun patogenezi.*
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Giin Durum

0 Solunum yolu damlaciklarindaki kizamik viriisii nazofarinks epiteliyle temas eder ve epitelyal hiicreler enfekte olarak viral
cogalma gerceklesir.

1-2 Viriis bolgesel lenf dokusuna yayilir.

2-3 Birincil viremi donemi.

3-5 Kizamik viriisti solunum yolu epitelinde, bolgesel lenf nodlarinda ve uzak bolgelere dogru ¢ogalarak yayilir.

5-7 Ikincil viremi donemi.

7-11 Enfeksiyon cilt ve solunum yolunu da igerecek sekilde diger bolgelerde de saptanir.

11-14 Viriis, kanda, solunum yolunda, ciltte ve diger organlarda saptanir.

15-17 Viremi azalarak kaybolur, organlardaki viriis igerigi hizla diigserek bagisiklik olusur.

* Kaynak 6’dan alinmistir.

kendini gosterir ®. Hastaligin 15.-17. giinlerinde
gelisen hiimoral ve hiicresel immiin yanit ile viriisiin
¢ogalmasi durdurulur ve hastalik kontrol altina alin-
mis olur 9,

Hiicresel bagisiklig1 bozuk bireylerde kizamik viriisii
ikinci enfeksiyon bolgelerinden temizlenemez ve
ilerleyici hatta cogunlukla 6liimciil seyreder .

Kizamik viriisii endotel ve epitel hiicrelerinde ayri-
ca monosit ve makrofajlarda cogalir ®. Enfeksiyona
bagli olarak lenf dokularda hiperplazi, cok gekir-
dekli dev hiicreler, sinsisya olusturmus epitel hiicre-
leri ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu baglica
patolojik degisiklikler olarak kaydedilir. Kizamikta
iki tip dev hiicre olusumu goriilebilir: 1) Warthin-
Finkeldey hiicreleri, 2) Epitelyal dev hiicreler ©.
Warthin-Finkeldey hiicreleri adenoidler, tonsiller,
Peyer plaklari, apendiks, lenf nodlari, dalak ve
timiis olmak iizere tiim retikiiloendotelyal sistemde
bulunurlar. Genellikle 100 ve daha fazla ¢ekirdekli-
dirler ve hem sitoplazma hem cekirdek ici eozinofi-
lik inkliizyon cisimcikleri igerirler. Epitelyal dev
hiicreler baslica solunum epiteli ve diger epitel taba-
kada ortaya cikar ve bulag sirasinda bolca sacilir-
lar.

Kizamigin cilt dokiintiisii biyopsisinde cekirdek ve
sitoplazma inkliizyonlar1 igeren tipik sinsisyal dev
hiicreler goriilir “©. Dev hiicreler birka¢ tane ile
yirmiden fazla c¢ekirdek icerebilir. Ayrica fokal
parakeratoz, diskeratoz, spongiyoz ve hiicre i¢i
odem ile yiizeysel damarlarda genisleme ve lenfo-
histiyositik hiicre y1gilimi saptanir. Koplik lekeleri
de histopatolojik olarak benzer 6zelliktedir.
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Immiin Yamt

Kizamik enfeksiyonunda hem antikor yaniti hem de
hiicresel yanit 6nemlidir. H proteinine karsi gelisen
notralizan antikorlar hastaliga karsi kismi koruma
saglar. Olii kizamik agisiyla agilanan kisiler F protei-
nine kars1 nétralizan antikorlar olusturamazlar; bu
nedenle kizamik viriisiiyle karsilastiklarinda atipik
kizamik gecirirler Y. Diger yandan, canli ateniie
agistyla her iki H ve F proteinlerinin notralizan anti-
korlar1 olusur ve tam bagisiklik saglanmis olur.
Hiicresel yanit da akut kizamik enfeksiyonu sirasinda
bulgularin  kontrol edilmesinde gereklidir ¢'2.
Hiicresel bagisikligin bozukluklarinda hastalik ¢ok
agir seyreder (Bkz. “komplikasyonlar”).

Gerek asilama gerekse enfeksiyon sirasinda gegici
olarak hiicresel immiin baskilanma gelisir. Hem not-
rofil hem de lenfosit sayis1 azalir, ancak bu durum bir
hafta kadar siirer. Ender olarak trombositopeni olur.
Gecikmis tip asirt duyarlilik yaniti, 6rnegin tiiberkii-
lin cilt testine yanit, anerji seklinde olabilir ve 2 ile 6
haftaya kadar siirebilir.

Agamaglobulinemi tanili cocuklar 6l¢iilebilir miktarlar-
da kizamik antikoru gelistiremezler. Yine de hastalig
atlatabilirler. Bu durum akut enfeksiyondan iyilesme
icin kizamik antikoru gelisiminin ¢ok 6nemli olmadigi-
n1, Ozglin antikorlarin daha ¢ok hastaliktan korunmak
icin elzem oldugunu isaret etmektedir .

Epidemiyoloji

Rutin agilamanin yapilmadigi bolgelerde kizamik
salginlar1 genellikle kis sonu ve ilkbaharin erken
donemlerinde ortaya ¢ikar. Kizamik asilamasi ilk
olarak Amerika Birlesik Devletleri’'nde 1963’te bas-
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lamistir 9. {lk kullamlan kizamik asis1 olan olii
inaktif a1 daha once de belirtildigi gibi tam koruma
saglayamamig ve 1968’den sonra terk edilmistir.
Canli-ateniie asinin diizenli uygulanmasiyla olgu
sayisinda % 99 azalma kaydedilmistir 139, Yine de
iki yag altindaki cocuklarin agilama oranlarinda azal-
ma ve primer asi basarisizligi sonucu ergenlerin
duyarli olmasi gibi nedenlerle zaman zaman kizamik
tanisinda artig goriilmektedir 7. Bu nedenle de asi-
nin iki doz uygulanmasi giindeme gelmistir.

Kizamiga en ¢ok bebekler ve kiiciik cocuklar duyarlidir.
Agir hastalik ve 6liim yine bu grupta en fazladir .

Klinik Bulgular

Tipik kizamik 8-12 giinlik (ortalama 10 giin) bir
kulucka doneminin ardindan yiiksek ates, kesik kesik
ve 1srarci Oksiiriik, piiriilan olmayan konjonktivit,
1518a hassasiyet ve burun akintisiyla ortaya c¢ikar 19,
Prodrom evresi olarak bilinen bu donem 2-4 giin
(ortalama 3 giin) siirer. Prodrom evresinin erken
doneminde makiiler veya lirtiker tarzinda gegici bir
dokiintii fark edilebilir. Esas dokiintii baglamadan
kaybolur. Alt géz kapaklarinda keskin sinirli 6deme
bagli olarak ortaya ¢ikan Stimson ¢izgilenmesi tipik-
tir. Yarik lamba ile muayenede hem korneada hem de
konjonktivada lezyonlar goriiliir @,

Iki-ii¢ giin icinde yanak mukozasinda 1 mm caph
beyaz lezyonlar belirir. Koplik lekeleri olarak adlan-
dirtlan bu enantemler tipik olarak 6n azi disler hiza-
sindadir ve damakta ve alt dudak mukozasinda da
bulunabilir. Zeminindeki mukozanin parlak kirmizi
ve piiriizlii olmasiyla diger agiz lezyonlarindan ayri-
Iir. Lekeler onceleri tek tek dagilmig iken giderek
birlesirler, 12-72 saat icinde de kaybolurlar. Prodrom
evresinin sonuna dogru arka farinks duvari da kizarik
ve iltihapli hale gelir ki bu nedenle hasta bogaz agri-
sindan yakinir.

Dokiintii solunum yakinmalarinin en yogun oldugu
donemde belirir; bu donem genellikle maruziyetten
14 giin ve Koplik lekelerinin goriilmesinden 2-3 giin
sonrasidir @Y. Dokiintii alin ile kulaklarin arkasindan
baglar. U¢ giin icinde govdeye ve uzuvlara yayilir
(Resim). Baslangicta eritemli ve makiilopapiiler tarz-
da olan dokiintli zamanla kizamiga 6zgii olarak bir-
lesmeye egilimli hale gelir. Her zaman yiizde en

Resim. Kizamikh bir hastada gozlerde konjonktivit, goz kapak-
larinda édem, yiiz ve viicutta yaygin makiilopapiiler dokiintii.

yogundur ve genellikle bacaklarda daginiktir.
Dokiintii 2-3 giin iginde giderek kirmizidan bakira ve
kahverengine dogru renk degistirerek solmaya baglar.
Degisim yine kafadan ayaklara dogru ilerler. ilkin
kirmizi olan dokiintii basmakla solarken rengi degis-
tirdikce basincla degisim gostermez. Toplam siiresi
6-7 giin olan dokiintii ince pullanma ile sonlanir,
ancak hafif kanamali hatta petesi tarzinda olabilir.
Hastaligin siddeti genellikle dokiintiilerin yayginligi
ile orantilidir.

Ates, dokiintliniin baglamasindan sonra 2.-3. giinlerde
zirve yapar ve 24 saatte lizisle diiser. Daha uzun stirer-
se eklenen bir bakteri enfeksiyonundan siiphelenilir.
Atesle birlikte goz ve burun yakinmalart da hafifler.
Burun akintist uzarsa bakteriyel komplikasyon diisii-
niilmelidir. Farenjit, boyunda adenopati goriiliir.
Kusma, ishal ve karin agrist gibi mide-barsak sistemi
yakinmalart ile dalakta biiylime goriilebilir.

Agir kanamali kizamik ani baslayan ates, nobet ve
biling degisikligi bulgularinin goriildiigi ve kara
kizamik olarak da adlandirilan ciddi bir tablodur.
Akciger enfeksiyonu, kanamali ekzantem ve enan-
temler, agiz, burun ve mide-bagirsak kanamalari
hatta yaygin damar ici pihtilasma bozuklugu da eslik
edebilir. Genellikle 6liimle sonlanan bu hastalik tab-
losu bugiin ¢ok nadirdir.

Atipik kizanuk 6li kizamik agistyla agilanan bireylerde
ortaya ¢ikan enfeksiyondur ®*2%. Kulugka donemi tipik
kizamiktaki gibi 7-14 giindiir. Bu kisilerde ates aniden
yiikselir. Oksiiriik, goz bulgulari, kusma, karmn agris1 ve
plevral gogiis agris1 gelisir. Ancak tipik kizamiktaki
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siddette degildir. Koplik lekeleri genellikle goriilmez ve
dokiintii uglardan baglayarak merkeze dogru yayilir.
Tipik kizamiktaki kadar yaygin olmaz ve yiizde siklikla
bulunmaz. Dokiintii el ve ayak bileklerinde daha belir-
gindir ve avug i¢i ile ayak tabanlarda bulunabilir ®V.
Hatta vezikiil tarzinda ve kagintili dokiintiiye rastlanabi-
lir. Ayrica uzuvlarda 6dem goriilebilir. Akciger tutulu-
mu hemen her olguda saptanir. Solunum sikintisi,
raller, radyolojik olarak akcigerlerde infiltrasyonu ve
hiler lenfadenopati tespit edilebilir. Ayrica karaciger
ve dalak biiylimesi ve sinir sistemi tutulumu goriile-
bilir. Patogenezde jeneralize Artus yanitt ve virlise
kars1 gecikmis tipte asir1 duyarlilik yanitt suclanmis-
tir . yilesme 2 hafta veya daha uzun siirebilir.

Modifiye kizamik kizamikla temas sonrasi immiin
globiilin uygulanan kisilerde goriilen hafif hastalik
halidir. Dokuz aydan kii¢iik bebeklerdeki kizamik
enfeksiyonu da annelerinden plasenta yoluyla gecen
antikorlarin varlig1 nedeniyle modifiye sekilde geci-
rilebilir. Kulucka donemi daha uzun (14-20 giin) ve
bulgular1 esas hastalifa gore daha iyicildir.
Komplikasyon nadir olarak goriiliir.

Laboratuvar Bulgulari ve Tani

Lokopeni ve belirgin lenfopeni vardir. Antikor diizey-
leri dokiintiiniin 1.-3. giinlerinde artmaya baglar ve
2.-4. haftalarda zirve yapar. Immiin globiilin M (IgM)
diizeyinde artis veya ¢ift serum 6rneginde = 4 kat IgG
tipi antikor artis1 yakin zamanda gecirilen enfeksiyon
anlamimdadir. Kizamik IgM dokiintiintin 1.-2. giinle-
rinde yiikselmeye baslar, 30.-60. giine kadar da tespit
edilebilir @27, Viriis kan, idrar ve nazofarinksten izole
edilebilirse de bu incelemeler rutin tan1 yontemi olarak
kullanilmaz. Solunum epitelinden immiin floresan
yontemle viriis antijeni veya polimeraz zincir reaksi-
yonuyla virlis genomunun saptanmasiyla da tani ola-
nag1 meveuttur %2, Cok erken tan1 koymak i¢in veya
dokiintiilii tablonun yakin zamanda yapilan agiya bagh
mi yoksa akut enfeksiyon nedenli mi oldugunun ayiri-
minda bu yontemlere bagvurulmaktadir.

Ayirier tani; kizamikgik, egzantema subitum, entero-
virus, adenovirus, Epstein-Barr viriis enfeksiyonlari
ile streptokok, Mycoplasma pneumoniae enfeksiyon-
lar1, ila¢ asir1 duyarlilik reaksiyonlart ve Kawasaki
hastalig1 ile yapilmalidir.
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Tedavi

Kizamigin 6zgiin bir tedavisi yoktur. En onemlisi
yeterli sivi alimmin saglanmasidir. Genel aktivite
kisitlamasi yararli olabilir. Atesli donemde asetomi-
nofen kullanilabilir. Oksiiriik igin hasta yas da goz
ontine alinarak okstiriik ilaclart verilebilir, ancak oda
havasinin nemli tutulmasi da olduk¢a yararlidir.
Kizamik siliyali solunum epitelinde agir hasar olus-
turdugundan hastanin ikincil bakteri enfeksiyonlarin-
dan korunmasi onemlidir. Pnémoni gelistiginde
nedenin kizamiga mi ikincil bakteriyel etkenlere mi
bagli oldugu kesin olarak bilinemeyeceginden antibi-
yotik tedavisi verilmesi uygundur @V,

Ribavirin in vitro kizamik viriisiine etkili bir ilagtir.
Kizamik pnomoni ve ansefaliti olan bagisiklig1 baski-
lanmig bireylerde kullanilmis olmasimna ragmen, ¢-3?
bu konuda kontrollii klinik ¢caligmalar bulunmadigin-
dan kizamigin tedavisinde ruhsatli degildir.

Gelismekte olan iilkelerde aktif hastalif1 geciren
cocuklara A vitamini uygulandiginda ishal ve pno-
moni gibi kizamik komplikasyonlarinda azalma
olmaktadir 339, A vitamini bir tiir immiin modiilator
gibi gorev yapmakta ve antikor yanitini arttirmakta-
dir ®%*, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) akut kizamik
geciren tiim cocuklara, hangi iilkeden olursa olsun,
enfeksiyon sirasinda A vitamini verilmesini Oner-
mektedir. A vitamini destegi agiz yoluyla giinde bir
kez ve iki giin siireyle verilmeli ve asagidaki sekilde
uygulanmalidir ¢¥:

e 6 aydan kii¢iik bebeklere 50,000 TU

*  6-12 aylik bebeklere 100,000 TU

e 12 aydan biiyiik ¢cocuklara 200,000 TU

e A vitamini eksikliginin klinik semptom ve
bulgular1 varsa 2-4 hafta sonra ek doz (lictincii
doz) verilmelidir.

Komplikasyonlar

Kizamiga bagl 6liim 1000 olguda 1 goriilmekte ve
genellikle pnomoni veya ansefalite bagli olmaktadir.
Komplikasyonlar viriisiin ¢ogalmasina verilen asiri
yangisal yanit nedeniyledir. Cocuklarda kizamiga
bagh gelisen en sik komplikasyon akut orta kulak
iltthabidir. Alt solunum yollarmin viriis istilastyla
tutulumu veya ikincil bakteri enfeksiyonlar1 klinikte
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bronkopndmoni, bronsiyolit, laringotrakeobronsit,
interstisyel veya lober pnomoni seklinde gelisebilir.
Radyolojik olarak viral pnomoni iki tarafli agir1 hava-
lanma ve hiluslarda yogunlagsan daginik infiltrasyon
seklindedir. Akciger enfeksiyonu sonucu brongektazi
gelisebilir ®. Beslenme bozuklugu olan ¢ocuklarda
mastoidit, pndmoni ve ishal en sik yasami tehdit eden
komplikasyonlardir. Trombositopeni, hepatit, apandi-
sit, kolit, perikardit, miyokardit, glomerulonefrit,
hipokalsemi, hava kacagi sendromlari, Stevens-
Johnson sendromu ve toksik sok sendromu bildirilen
diger ender komplikasyonlardir “9. Kizamik tiiberkii-
loz enfeksiyonunun gidisini kétiilestirir V.

Kizamiga bagli merkezi sinir sistemi tutulumu {i¢
sekilde olabilir: Akut ansefalit, subakut sklerozan
panensefalit ve immiin-baskilanmig konakta subakut
ansefalit. Akut ansefalitte dokiintiiniin ortaya ¢ikma-
sindan birka¢ giin sonra ates, bag agrisi, letarji ve
biling diizeyinde degisiklik gelisir. Beyin-omurilik
stvisinda (BOS) lenfositlerin 6n planda oldugu orta
diizeyde hiicre artigi, 50-250 mg/dL diizeylerinde
protein yiiksekligi ve normal sinirlarda seker seviyesi
saptanir. Genellikle hafif ve kendini sinirlayan bir
tablodur, ancak norolojik sekel hatta 6liimle sonlana-
bilir. Patogenezde hastaligin otoimmiin nedenli (akut
dissemine ensefalomiyelit) oldugunu savunanlar
kadar viriisiin dogrudan BOS ve beyini istila etme-
sinden kaynaklanmasina bagli oldugunu ileri siirenler
de mevcuttur 2.

Subakut sklerozan panensefalit (SSPE) kizamigin
nadir fakat ilerleyici, oliimciil norolojik kotiilesme
tablosudur. Kalici ve siiregiden merkezi sinir sistemi
enfeksiyonunun bir sonucudur. Uzun kulugka donemi
ve agir ilerleyen klinik seyri dolayisiyla yavas viriis
hastalig1 olarak siiflandirilmaktadir. SSPE, kizamik
genellikle iki yasindan Once gecirilirse ortaya ¢ik-
maktadir. Hayvanlarla temas da bir risk faktorii ola-
rak bildirilmigtir “®.

Belirtiler genellikle hayatin ilk on yilinda ve kizamik
enfeksiyonundan 6-10 yil sonra baglamaktadir.
Erkeklerde kizlara gore biraz daha siktir.

Beyin dokusunun mikroskobik incelemesinde lenfo-
sit ve plazma hiicrelerinin perivaskiiler alanda infilt-
rasyonu, tip A ve tip B intraniikleer Cowdry inkliiz-
yon cisimleri saptanir. Bu cisimciklerin elektron

mikroskop incelemede viriis pargaciklari oldugu
goriilmiigtiir. Hastaligin gelisiminde hem anormal
immiin yanit hem de kusurlu, mutasyona ugramig
viriis susunun etkili oldugu diisiiniilmektedir. SSPE’li
hastalarin serum ve BOS’unda kizamik antikor yanitt
olmasina ragmen, hiicresel immiin yanit yetersizdir.

Klinik olarak SSPE’li hastalarda davranigsal ve
zihinsel islevlerde ilerleyici kotiilesme goriiliir. 1k
bulgular ruhsal durumda hafif bozukluklar, hiperakti-
vite ve zeka kapasitesinde degisiklikler seklindedir.
Hastalik ilerledikce miyoklonik nobetler, motor
bozukluk, ekstra piramidal bulgular, stupora kadar
ilerleyen norolojik kotiilesme, demans ve koma hali
ortaya cikar. Oliim genellikle ilk bulgulardan sonra
6-9 ay icinde olur. Elektroensefalogram (EEG) bul-
gusu zeminde siipresyon olan paroksismal yiiksek
amplitiidlii burst dalgalar seklindeki burst-supresyon
paternidir. BOS’da tipik olarak y-globiilin ve kizamik
antikorlar1 artmigtir. Bu antikorlar oligoklonal yapi-
dadir. Bilgisayarli tomografiyle beyin korteksinde
atrofi goriiliir. Manyetik rezonans goriintiileme bey-
nin bir¢cok yerinde ak maddede inflamasyona bagh
olarak fokal lezyonlar saptanir “¥.

Tedavi yaklagiminda steroidler, immiin-modiilator
ajanlar, plazmaferez, ribavirin, amantadin, isoprino-
zin (Inosiplex) ve intratekal interferon-a. ve —B kulla-
nimi yer almaktadir, ancak higbiri basarili degildir.

Bagisikligr baskilanmis cocuklarda ve Ozellikle
T-lenfosit bozukluklarinda kizamik primer viral pno-
moni (dev hiicreli pnomoni) ve ansefalite neden ola-
bilir ve oOliimlere yol acabilir. Akciger tutulumuna
bagl kotiilesme hizli seyirlidir. Dokiintii olugsmayabi-
lir. Viriis dokiintii bagladiktan sonra kan ve nazofa-
rinkste uzun siire (1 ay) bulunabilir. Subakut kizamik
ansefaliti bagisikligi bozuk konakta ve ozellikle
T-lenfosit yetersizliklerinde akut enfeksiyondan 1-7
ay sonra ortaya ¢ikan, 6liim orani yiiksek bir hastalik-
tir. Bagisiklig1 normal ¢ocuklarda goriilen ansefalit
tablosu ve SSPE arasi bir klinik durumdur. Biling
degisiklikleri, nobet, ylirlime, gérme ve konusma
bozukluklari, hemiparezi ve hemipleji gibi degisik
sinir harabiyetleri goriiliir. Ates bulunmaz, beyin
goriintiilemesi ve BOS incelemesi normaldir. EEG’de
0zgiin olmayan degisiklikler kaydedilir. Kesin tanm
beyin biyopsisiyle konur. Olgularin biiyiik kismi
Oltimle sonuclanir.
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Gebelikte kizamik gegiren annelerin bebeklerinde
ozel bir sendrom tanimlanmamuigtir. Ancak, gebeligin
son donemlerinde kizamikla temas ede annelerin
bebeklerinde dogumda veya dogumdan sonraki 10
giin icinde dokiintii goriilebilir. Ilk trimesterdeki
enfeksiyon diisiik ve 6lii dogumla sonuglanabilir;
yasayanlarda da dogumsal anomaliler goriilebilir .

Korunma
Aktif Bagisiklama

Kizamiktan korunmak icin en etkili yontem asilama-
dir. Ancak, as1 erken yasta yapilirsa anneden bebege
gecen kizamik antikorlari bebegin kaninda halen
bulunacagindan bu kosullarda etkin agilamanin baga-
ris1 diismektedir “9. Ag1 yapilan yas ne kadar kiiciik
ise bu basarisizlik orani o kadar yiiksektir.

Astya bagli bagisiklikla daha diisiik diizeyde ve daha
kisa Omiirlii 6zgiin antikor yaniti olugmaktadir.
Hastalif1 gecirerek degil de kizamik agisi yapilarak
bagisik olan annelerin bebeklerinde anneden gegen
kizamik antikorlar1 9. aydan 6nce kaybolmaktadir 7.

Bugiin kizamik agisinda kullanilmakta olan viriis
canli-atentie (zayiflatilmis) Moraten susudur. Civeiv
embriyonundan elde edilmektedir ve hafif, bulasici
olmayan bir enfeksiyon olusturarak etki gosterir. Tek
olarak ve kizamik-kizamik¢ik-kabakulak (KKK) iiclii
agis1 seklinde iiretilmektedir. Ayrica heniiz tilkemizde
bulunmasa da, sugigegi asisinin da eklendigi formu
(MMR-V, measles, mumps, rubella-varicella) mev-
cuttur. Gebelere veya ii¢ ay i¢inde gebelik planlayan-
lara kizamik agis1 uygulanmaz. Insan bagisiklik yeter-
sizligi virtisii (HIV, human immunodeficiency virus)
ile enfekte cocuklar disindaki bagisikligi baskilananla-
ra ag1 onerilmez. Asemptomatik HIV ve semptomatik
ancak agir immiin bozuklugu bulunmayan HIV enfek-
te bireylere kizamik agis1 yapilabilir ¢

Astya bagl yan etkiler ates (>39°C olabilir), gegici
dokiintii, yumurta veya neomisin alerjisine bagli aler-
jik reaksiyonlar seklindedir. Dokiintii genellikle asi-
dan bir hafta sonra ve soluk goriintimde ortaya cikar.
Anafilaksi tarzinda yumurta alerjisi olanlara kizamik
agis1 yapilmasit Onerilmemektedir. Kizamik asisinin
inflamatuvar bagirsak hastalig1 ve otizme yol actigi
seklindeki iddialar 6ne atilmig, ancak genis retrospek-
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tif ve prospektif calismalarla ispatlanamamigtir .

Kizamik enfeksiyonunun ciddi hastalik ve Oliime
neden oldugu endemik bdolgelerde siitcocuklara 6
ayliktan hatta 3 ayliktan itibaren kizamik asis1 yapil-
masi tesvik edilmektedir . Ancak bu durum pasif
antikorlarin immiin yaniti engellemesi nedeniyle
onemli sayida as1 basarisizligina yol acabilir.
Kizamigin kiiresel yok edilmesi (eliminasyonu) igin
Diinya Saghk Orgiitii tiim diinyada ilki birinci yas
glinlinde (12.-15. aylar arasinda) ve ikincisi en erken
4 hafta sonra olmak ilkdgretime giriste (4-6 yaslarda)
iki doz agilama onermektedir ¥,

Tiirkiye’de Kizamik Asist Uygulamalart

Kizamik agis1 iilkemize 1960’11 yillarin ortalarinda
girmis ve Onceleri kampanya seklinde uygulanmustir
@ 1970°de agilama programinda ilk defa yer alan
kizamik asis1 1987 yilina kadar 8. ve 15. aylarda iki
doz seklinde uygulanmustir. DSO’niin gelismekte olan
tilkelerde kizamik ag1s1 uygulamasina dokuzuncu ayda
tek doz Onerisi getirmesi lizerine 1987-1998 yillari
arasinda ag1 dokuzuncu ayda tek doza indirgenmistir.
Ancak, as1 koruyuculugunun bu takvimle yeterli ola-
madiginin saptanmast tizerine 1998den itibaren doku-
zuncu ay ve ilkogretim birinci sinifta olmak iizere iki
doz kizamik agis1 uygulamasi yapilmugtir .

Tiirkiye’de 2003 yilindan bu yana uygulanan kiza-
mik eliminasyon (yok etme) stratejileri ile bildirilen
kizamik olgu sayisinda ¢ok 6nemli azalma saglanmis
ve 2006 yilindan itibaren KKK asis1 olarak, 12. ay ve
ilkdgretim birinci sinifta olmak iizere toplam iki doz
yapilmas kararlagtirilmistir 6. Kizamik DSO Avrupa
bolgesinde salginlar yapmaya devam etmektedir.
Ulkemizde 2007 yilinda 3 olguya kadar diisiiriilen
kizamik olgu sayisi, Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu
verilerine gore 2012 y1l1 boyunca 349 ve 01.01.2013-
13.02.2013 arasinda 656 olgu olarak bildirilmistir V.
Bu nedenle de mevcut olan iki doz kizamik agisina
Saglik Bakanlig: tarafindan 6. aydan itibaren ek bir
doz eklenmisgtir. Bu ag1 rutin ag1 takvimindeki bir ag1
dozu olarak sayilmayacak, ancak bu bebekler 12.
aylarma geldiklerinde onceden yapildigr gibi rutin
kizamik agilarina baglanacagi kararlastirilmistir. Yine
de 6-12 ay arasinda yapilan ag1 ile as1 takvimindeki
ilk doz olan 12. ay agis1 arasinda en az 4 hafta kalma-
sina dikkat edilmesi istenmektedir.
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Son olarak, kizamikla ilgili bildirilen hasta sayilar1
degerlendirilerek, bakanligimiz tarafindan iilke
genelinde kizamik asisinin 9-12 ay arasi tiim bebek-
lere ek bir doz KKK agis1 uygulanmasini dnermek-
tedir. Bu doz rutin ag1 semasi icerisindeki doz yerine
gecmediginden, (kizamik asist uygulamasindan en
az dort hafta sonra olacak sekilde) 12. ay dolduktan
sonra KKK agisi tekrarlanmalidir 2. Ayrica tiim
saglik calisanlarinin KKK asis1 olmalar1 gerekli
goriilmiistiir. Ag1 bir ay ara ile iki doz olarak uygu-
lanmalidur.

Pasif Bagisiklama

Pasif antikorlarin varligi hastaligi onleyebilmekte
veya en azindan hafifletmektedir. Immiin globiilin
(IG) temastan sonraki 6 giin i¢inde verilmelidir ©%.
Onerilen doz kas igine 0.25 mL/kg, bagisiklig1 baski-
lanmiglarda ise 0,5 mL/kg dozda (her iki durumda da
maksimum 15 mL) seklindedir. Salgin durumu varsa
salgin bitene kadar 4 haftada bir doz yinelenmelidir.
Bir yas alt1 bebekler, gebeler ve bagisiklig1 baskila-
nanlarda komplikasyon olasilig1 yiiksek oldugundan,
ozellikle bu gruptakilerin kizamikla yakin temas
etmeleri durumunda IG uygulanmasi 6nerilmektedir.
On iki ay ve lizeri olup, en az bir doz kizamik asis1
yapilmis olan yakin temaslilara IG o6nerilmez. IG
yerine intravendz immiin globiilin de IVIG) 400 mg/
kg dozda kullanilabilir. Son ii¢ hafta i¢inde herhangi
bir nedenle IVIG almuis kisilere kizamik pasif bagi-
siklig1 uygulanacaksa IVIG verilmesi gerekmez.

HIV ile enfekte ¢cocuklar kizamikla temas ettiklerinde
koruma oOnlemleri i¢in kizamiga karst bagisiklik
diizeyleri ve onceden kizamik asis1 yapilmis olma
durumlarina goére karar verilmelidir ©®. Serolojik
olarak bagisikligir tam veya iki doz kizamik asisi
yapilmis olan hafif veya orta diizeyde immiin baski-
lanmasi bulunan ¢ocuklar i¢in ilave korunma gerekli
degildir. Agir diizeyde immiin baskilanmasi bulunan
¢ocuklar 0,5 mL/kg dozda IG almalidir. Son iki hafta
icinde IVIG almis olan HIV ile enfekte hastalara ek
profilaksi gerekli degildir.

Kizamikla temas eden ve IG uygulanan cocuklara
kizamik asis1 yapilacagi zaman 5 ay (0.25 mL/kg
yapilmigsa) veya 6 ay (0,5 mL/kg yapilmigsa) erte-
lenmelidir.

Salgin Kontrolii

Kizamikl biriyle temas varliginda ilk 72 saat i¢inde
ag1 yapilmasi koruyucudur. Salgin durumlarinda
bagisiklig1 belgelenemeyen veya 12 ay ve sonrasinda
2 doz ag1st yapilmayanlara kizamik agis1 yapilmalidir.
Salgin sirasinda 12 aydan kiiciik olup, asilanan
bebeklere asilama takviminde onerildigi gibi, 12.-15.
aylarda ve ilk6gretim 1. sinifta asilari tekrar yapilma-
Idir. Tim saglik caliganlart kizamik bagigiklik
durumlart agisindan incelenmeli ve bagisiklig1 eksik
olanlar mutlaka agilanmalidir.

Kizamik salgint durumunda kullanilmak iizere
Bakanligimizin yayinlamisg oldugu genelgeye gore
kizamik olgu tanimlari belirlenmistir ©. Buna gore;

Kizamik i¢in Klinik Tammlama

e 38°C’den yiiksek ates VE

e Makiilopapiiler dokiintii VE

»  Oksiiriik VEYA burun akitist VEYA konjonkti-
vit ile karakterize hastalik.

Kizamik Tamsi icin Gerekli Laboratuvar Kriterleri

e Kizamiga 6zgii IgM antikoru saptanmast VEYA

e Kizamik viriis izolasyonu VEYA

e RT-PCR ile kizamik viral RNA saptanmasi
VEYA

e 2-4 hafta arayla alinan serum orneklerinde kiza-
miga 0zgii IgG antikor titresinde belirgin (en az 4
kat) artis.

Kizamik Olgu Siiflamasi:

e Siipheli Olgu: Makiilopapiiler dokiintiiyle seyre-
den herhangi bir hastalik.

¢ Olas1 Kizamik Olgusi (Klinik Olgu): Klinik
tamimlamayla uyumlu olgu.

¢ Kesin Kizamik Olgusi:

a. Laboratuvarla Dogrulanmig Olgu: Tani i¢in
gerekli laboratuvar kriterlerinden biri ile dog-
rulanmis olast olgu VEYA yakin zamanda
agtlanmig ise laboratuvarla dogrulanmis olgu
ile epidemiyolojik iligkili olan olgu.

b. Epidemiyolojik iliskili Olgu: Baska bir labo-
ratuvarla dogrulanmis kesin olgu ile epidemi-
yolojik iligkili (maruziyet ve inkiibasyon
donemi agisindan yer ve zaman-semptomlarin
baglamasindan 7-18 giin once temas- iligkisi
bulunma durumu) olan olast olgu.
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e Olgu Degil: Kizamigin klinik tanimlamasi ile
uyumlu belirti ve bulgulari olan bir kiside labora-
tuvar testlerinin negatif olmasit VEYA kizamik
olmadig1 (6rn, roseola infantum, eritema infeksi-
yozum vb.) laboratuvarla dogrulanmis bir olgu ile
epidemiyolojik iligkili olan olgu.

Makiilopapiiler dokiintiilii bir olgu ile karsilagildigin-
da oncelikle sicak olgu olup olmadig1 degerlendiril-
melidir. Sicak olgu; kesin olgu ile temas Oykiisii olan
veya dokiintiiniin baglamasindan 6nceki 3 hafta iceri-
sinde seyahat Oykiisii olan veya asisiz veya yagina
gore eksik agili olan veya kiimelenme gosteren olasi
kizamik/kizamik¢ik olgu tanimina uyan olgular sicak
olgu olarak degerlendirilir.

izolasyon énlemleri

Bagisikligi normal kizamikli hastalar dokiintii bagla-
madan onceki 4 giin ve sonraki 4 giin bulastirici olduk-
larindan ayri tutulmalidir. Hastaneye yatirilan hastala-
ra temastan sonraki 5.-21. giinlerde solunum izolasyo-
nu O6nlemleri alinmalidir. Bagisikli§1 baskilananlar ise
kizamik enfeksiyonu siirdiigli miiddetce izole edilme-
lidir. SSPE’li hastalar bulastiric1 degildir.
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