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Derleme

ÖZET

Kızamık sıklıkla çocukluk döneminin bulaşıcı, yaygın bir 
hastalığıdır. Ciddi sayılabilecek komplikasyonlara yol aça-
bilir. Bunların en önemlisi hastalıktan yıllar sonra ortaya 
çıkan, dönüşümsüz beyin hasarı yapan panensefalit tablo-
sudur. Etkili bir tedavisi bulunmadığından hastalığın 
önlenmesinde aşılama önemlidir. Dünya genelinde olduğu 
gibi Türkiye’de de kızamık eliminasyonu için büyük çaba 
gösterilmektedir.

Anahtar kelimeler: kızamık, makülopapüler döküntü

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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Kızamık özellikle çocukluk çağında görülen ve tüm 
dünyada yaygın olan çok bulaşıcı bir enfeksiyon has-
talığıdır. Etkili bir aşısı geliştirilmeden önceki dönem-
lerde büyük salgınlar yapmıştır. Ne yazık ki günü-
müzde de aktif bağışıklamanın yapılmadığı dünyanın 
bazı bölgelerinde yine salgın derecesinde görülmekte 
ve ciddi komplikasyonlar yaratmaktadır. Dünya 
genelinde her yıl bir milyon çocuk kızamığa bağlı 
olarak kaybedilmektedir (1). 

Etken

Morbillivirus genusunda yer alan, Paramyxoviridae 
ailesine ait Rubeola virüstür. Bir RNA virüsü olup, 
kabakulak ve solunumsal sinsisyal virüslerle aynı 
ailedendir. Yalnızca bir çeşit antijenik tipi vardır. 
İnsan, kızamık virüsünün doğal konağıdır. Maymunlar 
da hasta insanla temas ederse enfekte olabilir, ancak 
hastalığın rezervuarı olmazlar (2). Sekiz adet yapısal 
proteini vardır ve bunlardan hemaglütinin (H) ve 
füzyon (F) proteinlere karşı oluşan nötralizan anti-
korlar yaşam boyu bağışıklık sağlarlar. Lipid zarflı 
bir virüs olması nedeniyle de etere duyarlıdır; ayrıca 
ısı (>37°C), soğuk (<20°C), ultraviyole ışınlarına ve 

pH değişikliklerine karşı dayanıksızdır. 

Patogenez ve Patoloji

Kızamık çok bulaşıcı bir enfeksiyon hastalığıdır. 
Hasta kişilerin solunum salgılarının aerosol şeklinde-
ki parçacıklarının duyarlı konağa ulaşmasıyla yayılır. 
Ortam havasında bir saatten fazla kalabilir ve bu 
havanın solunmasıyla da bulaşabilir (3). Hastalar 
döküntü başlamadan önceki 4 gün ve başladıktan 
sonraki 4 gün hastalığı yayabilir. Bulaştırıcılığın en 
yoğun olduğu süreç prodrom dönemidir. 

Duyarlı konağa ulaşan virüs konağın nazofarinks 
epitelinden girerek bölgesel lenf bezlerine ulaşır 
(Tablo). İkinci-üçüncü günlerde kan dolaşımına geçer 
(ilk viremi) ve hem bölgesel hem de uzak noktalarda-
ki retiküloendotelyal alanlarda çoğalmaya devam 
eder. Beşinci-yedinci günlerde ikinci viremi ortaya 
çıkar. Deri, konjonktivalar ve solunum yolları enfek-
siyonun tipik yerleşimi bölgeleridir. Bulaşın 7.-14. 
günlerinde virüs başta bu vücut bölümleri olmak 
üzere tüm vücutta çoğalır ve bu durum klinikte üst 
solunum yolu yakınmaları, ateş ve döküntü olarak 
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kendini gösterir (4). Hastalığın 15.-17. günlerinde 
gelişen hümoral ve hücresel immün yanıt ile virüsün 
çoğalması durdurulur ve hastalık kontrol altına alın-
mış olur (5,6). 

Hücresel bağışıklığı bozuk bireylerde kızamık virüsü 
ikinci enfeksiyon bölgelerinden temizlenemez ve 
ilerleyici hatta çoğunlukla ölümcül seyreder (7). 

Kızamık virüsü endotel ve epitel hücrelerinde ayrı-
ca monosit ve makrofajlarda çoğalır (8). Enfeksiyona 
bağlı olarak lenf dokularda hiperplazi, çok çekir-
dekli dev hücreler, sinsisya oluşturmuş epitel hücre-
leri ve mononükleer hücre infiltrasyonu başlıca 
patolojik değişiklikler olarak kaydedilir. Kızamıkta 
iki tip dev hücre oluşumu görülebilir: 1) Warthin-
Finkeldey hücreleri, 2) Epitelyal dev hücreler (9). 
Warthin-Finkeldey hücreleri adenoidler, tonsiller, 
Peyer plakları, apendiks, lenf nodları, dalak ve 
timüs olmak üzere tüm retiküloendotelyal sistemde 
bulunurlar. Genellikle 100 ve daha fazla çekirdekli-
dirler ve hem sitoplazma hem çekirdek içi eozinofi-
lik inklüzyon cisimcikleri içerirler. Epitelyal dev 
hücreler başlıca solunum epiteli ve diğer epitel taba-
kada ortaya çıkar ve bulaş sırasında bolca saçılır-
lar. 

Kızamığın cilt döküntüsü biyopsisinde çekirdek ve 
sitoplazma inklüzyonları içeren tipik sinsisyal dev 
hücreler görülür (10). Dev hücreler birkaç tane ile 
yirmiden fazla çekirdek içerebilir. Ayrıca fokal 
parakeratoz, diskeratoz, spongiyoz ve hücre içi 
ödem ile yüzeysel damarlarda genişleme ve lenfo-
histiyositik hücre yığılımı saptanır. Koplik lekeleri 
de histopatolojik olarak benzer özelliktedir. 

İmmün Yanıt

Kızamık enfeksiyonunda hem antikor yanıtı hem de 
hücresel yanıt önemlidir. H proteinine karşı gelişen 
nötralizan antikorlar hastalığa karşı kısmi koruma 
sağlar. Ölü kızamık aşısıyla aşılanan kişiler F protei-
nine karşı nötralizan antikorlar oluşturamazlar; bu 
nedenle kızamık virüsüyle karşılaştıklarında atipik 
kızamık geçirirler (11). Diğer yandan, canlı atenüe 
aşısıyla her iki H ve F proteinlerinin nötralizan anti-
korları oluşur ve tam bağışıklık sağlanmış olur. 
Hücresel yanıt da akut kızamık enfeksiyonu sırasında 
bulguların kontrol edilmesinde gereklidir (8,12). 
Hücresel bağışıklığın bozukluklarında hastalık çok 
ağır seyreder (Bkz. “komplikasyonlar”).

Gerek aşılama gerekse enfeksiyon sırasında geçici 
olarak hücresel immün baskılanma gelişir. Hem nöt-
rofil hem de lenfosit sayısı azalır, ancak bu durum bir 
hafta kadar sürer. Ender olarak trombositopeni olur. 
Gecikmiş tip aşırı duyarlılık yanıtı, örneğin tüberkü-
lin cilt testine yanıt, anerji şeklinde olabilir ve 2 ile 6 
haftaya kadar sürebilir. 

Agamaglobulinemi tanılı çocuklar ölçülebilir miktarlar-
da kızamık antikoru geliştiremezler. Yine de hastalığı 
atlatabilirler. Bu durum akut enfeksiyondan iyileşme 
için kızamık antikoru gelişiminin çok önemli olmadığı-
nı, özgün antikorların daha çok hastalıktan korunmak 
için elzem olduğunu işaret etmektedir (13). 

Epidemiyoloji 

Rutin aşılamanın yapılmadığı bölgelerde kızamık 
salgınları genellikle kış sonu ve ilkbaharın erken 
dönemlerinde ortaya çıkar. Kızamık aşılaması ilk 
olarak Amerika Birleşik Devletleri’nde 1963’te baş-

Tablo. Kızamık enfeksiyonunun patogenezi.*

Gün

0 

1-2 
2-3 
3-5
5-7 
7-11 
11-14 
15-17 

Durum

Solunum yolu damlacıklarındaki kızamık virüsü nazofarinks epiteliyle temas eder ve epitelyal hücreler enfekte olarak viral 
çoğalma gerçekleşir.
Virüs bölgesel lenf dokusuna yayılır.
Birincil viremi dönemi.
Kızamık virüsü solunum yolu epitelinde, bölgesel lenf nodlarında ve uzak bölgelere doğru çoğalarak yayılır.
İkincil viremi dönemi.
Enfeksiyon cilt ve solunum yolunu da içerecek şekilde diğer bölgelerde de saptanır.
Virüs, kanda, solunum yolunda, ciltte ve diğer organlarda saptanır.
Viremi azalarak kaybolur, organlardaki virüs içeriği hızla düşerek bağışıklık oluşur.

* Kaynak 6’dan alınmıştır.
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lamıştır (14). İlk kullanılan kızamık aşısı olan ölü 
inaktif aşı daha önce de belirtildiği gibi tam koruma 
sağlayamamış ve 1968’den sonra terk edilmiştir. 
Canlı-atenüe aşının düzenli uygulanmasıyla olgu 
sayısında % 99 azalma kaydedilmiştir (15,16). Yine de 
iki yaş altındaki çocukların aşılama oranlarında azal-
ma ve primer aşı başarısızlığı sonucu ergenlerin 
duyarlı olması gibi nedenlerle zaman zaman kızamık 
tanısında artış görülmektedir (17). Bu nedenle de aşı-
nın iki doz uygulanması gündeme gelmiştir. 

Kızamığa en çok bebekler ve küçük çocuklar duyarlıdır. 
Ağır hastalık ve ölüm yine bu grupta en fazladır (18).

Klinik Bulgular 

Tipik kızamık 8-12 günlük (ortalama 10 gün) bir 
kuluçka döneminin ardından yüksek ateş, kesik kesik 
ve ısrarcı öksürük, pürülan olmayan konjonktivit, 
ışığa hassasiyet ve burun akıntısıyla ortaya çıkar (19). 
Prodrom evresi olarak bilinen bu dönem 2-4 gün 
(ortalama 3 gün) sürer. Prodrom evresinin erken 
döneminde maküler veya ürtiker tarzında geçici bir 
döküntü fark edilebilir. Esas döküntü başlamadan 
kaybolur. Alt göz kapaklarında keskin sınırlı ödeme 
bağlı olarak ortaya çıkan Stimson çizgilenmesi tipik-
tir. Yarık lamba ile muayenede hem korneada hem de 
konjonktivada lezyonlar görülür (20). 

İki-üç gün içinde yanak mukozasında 1 mm çaplı 
beyaz lezyonlar belirir. Koplik lekeleri olarak adlan-
dırılan bu enantemler tipik olarak ön azı dişler hiza-
sındadır ve damakta ve alt dudak mukozasında da 
bulunabilir. Zeminindeki mukozanın parlak kırmızı 
ve pürüzlü olmasıyla diğer ağız lezyonlarından ayrı-
lır. Lekeler önceleri tek tek dağılmış iken giderek 
birleşirler, 12-72 saat içinde de kaybolurlar. Prodrom 
evresinin sonuna doğru arka farinks duvarı da kızarık 
ve iltihaplı hale gelir ki bu nedenle hasta boğaz ağrı-
sından yakınır. 

Döküntü solunum yakınmalarının en yoğun olduğu 
dönemde belirir; bu dönem genellikle maruziyetten 
14 gün ve Koplik lekelerinin görülmesinden 2-3 gün 
sonrasıdır (21). Döküntü alın ile kulakların arkasından 
başlar. Üç gün içinde gövdeye ve uzuvlara yayılır 
(Resim). Başlangıçta eritemli ve makülopapüler tarz-
da olan döküntü zamanla kızamığa özgü olarak bir-
leşmeye eğilimli hale gelir. Her zaman yüzde en 

yoğundur ve genellikle bacaklarda dağınıktır. 
Döküntü 2-3 gün içinde giderek kırmızıdan bakıra ve 
kahverengine doğru renk değiştirerek solmaya başlar. 
Değişim yine kafadan ayaklara doğru ilerler. İlkin 
kırmızı olan döküntü basmakla solarken rengi değiş-
tirdikçe basınçla değişim göstermez. Toplam süresi 
6-7 gün olan döküntü ince pullanma ile sonlanır, 
ancak hafif kanamalı hatta peteşi tarzında olabilir. 
Hastalığın şiddeti genellikle döküntülerin yaygınlığı 
ile orantılıdır. 

Ateş, döküntünün başlamasından sonra 2.-3. günlerde 
zirve yapar ve 24 saatte lizisle düşer. Daha uzun sürer-
se eklenen bir bakteri enfeksiyonundan şüphelenilir. 
Ateşle birlikte göz ve burun yakınmaları da hafifler. 
Burun akıntısı uzarsa bakteriyel komplikasyon düşü-
nülmelidir. Farenjit, boyunda adenopati görülür. 
Kusma, ishal ve karın ağrısı gibi mide-barsak sistemi 
yakınmaları ile dalakta büyüme görülebilir. 

Ağır kanamalı kızamık ani başlayan ateş, nöbet ve 
bilinç değişikliği bulgularının görüldüğü ve kara 
kızamık olarak da adlandırılan ciddi bir tablodur. 
Akciğer enfeksiyonu, kanamalı ekzantem ve enan-
temler, ağız, burun ve mide-bağırsak kanamaları 
hatta yaygın damar içi pıhtılaşma bozukluğu da eşlik 
edebilir. Genellikle ölümle sonlanan bu hastalık tab-
losu bugün çok nadirdir. 

Atipik kızamık ölü kızamık aşısıyla aşılanan bireylerde 
ortaya çıkan enfeksiyondur (22-24). Kuluçka dönemi tipik 
kızamıktaki gibi 7-14 gündür. Bu kişilerde ateş aniden 
yükselir. Öksürük, göz bulguları, kusma, karın ağrısı ve 
plevral göğüs ağrısı gelişir. Ancak tipik kızamıktaki 

Resim. Kızamıklı bir hastada gözlerde konjonktivit, göz kapak-
larında ödem, yüz ve vücutta yaygın makülopapüler döküntü.
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şiddette değildir. Koplik lekeleri genellikle görülmez ve 
döküntü uçlardan başlayarak merkeze doğru yayılır. 
Tipik kızamıktaki kadar yaygın olmaz ve yüzde sıklıkla 
bulunmaz. Döküntü el ve ayak bileklerinde daha belir-
gindir ve avuç içi ile ayak tabanlarda bulunabilir (21). 
Hatta vezikül tarzında ve kaşıntılı döküntüye rastlanabi-
lir. Ayrıca uzuvlarda ödem görülebilir. Akciğer tutulu-
mu hemen her olguda saptanır. Solunum sıkıntısı, 
raller, radyolojik olarak akciğerlerde infiltrasyonu ve 
hiler lenfadenopati tespit edilebilir. Ayrıca karaciğer 
ve dalak büyümesi ve sinir sistemi tutulumu görüle-
bilir. Patogenezde jeneralize Artus yanıtı ve virüse 
karşı gecikmiş tipte aşırı duyarlılık yanıtı suçlanmış-
tır (25). İyileşme 2 hafta veya daha uzun sürebilir. 

Modifiye kızamık kızamıkla temas sonrası immün 
globülin uygulanan kişilerde görülen hafif hastalık 
halidir. Dokuz aydan küçük bebeklerdeki kızamık 
enfeksiyonu da annelerinden plasenta yoluyla geçen 
antikorların varlığı nedeniyle modifiye şekilde geçi-
rilebilir. Kuluçka dönemi daha uzun (14-20 gün) ve 
bulguları esas hastalığa göre daha iyicildir. 
Komplikasyon nadir olarak görülür. 

Laboratuvar Bulguları ve Tanı

Lökopeni ve belirgin lenfopeni vardır. Antikor düzey-
leri döküntünün 1.-3. günlerinde artmaya başlar ve 
2.-4. haftalarda zirve yapar. İmmün globülin M (IgM) 
düzeyinde artış veya çift serum örneğinde ≥ 4 kat IgG 
tipi antikor artışı yakın zamanda geçirilen enfeksiyon 
anlamındadır. Kızamık IgM döküntünün 1.-2. günle-
rinde yükselmeye başlar, 30.-60. güne kadar da tespit 
edilebilir (26,27). Virüs kan, idrar ve nazofarinksten izole 
edilebilirse de bu incelemeler rutin tanı yöntemi olarak 
kullanılmaz. Solunum epitelinden immün floresan 
yöntemle virüs antijeni veya polimeraz zincir reaksi-
yonuyla virüs genomunun saptanmasıyla da tanı ola-
nağı mevcuttur (28,29). Çok erken tanı koymak için veya 
döküntülü tablonun yakın zamanda yapılan aşıya bağlı 
mı yoksa akut enfeksiyon nedenli mi olduğunun ayırı-
mında bu yöntemlere başvurulmaktadır. 

Ayırıcı tanı; kızamıkçık, egzantema subitum, entero-
virus, adenovirus, Epstein-Barr virüs enfeksiyonları 
ile streptokok, Mycoplasma pneumoniae enfeksiyon-
ları, ilaç aşırı duyarlılık reaksiyonları ve Kawasaki 
hastalığı ile yapılmalıdır.

Tedavi 

Kızamığın özgün bir tedavisi yoktur. En önemlisi 
yeterli sıvı alımının sağlanmasıdır. Genel aktivite 
kısıtlaması yararlı olabilir. Ateşli dönemde asetomi-
nofen kullanılabilir. Öksürük için hasta yaşı da göz 
önüne alınarak öksürük ilaçları verilebilir, ancak oda 
havasının nemli tutulması da oldukça yararlıdır. 
Kızamık siliyalı solunum epitelinde ağır hasar oluş-
turduğundan hastanın ikincil bakteri enfeksiyonların-
dan korunması önemlidir. Pnömoni geliştiğinde 
nedenin kızamığa mı ikincil bakteriyel etkenlere mi 
bağlı olduğu kesin olarak bilinemeyeceğinden antibi-
yotik tedavisi verilmesi uygundur (21). 

Ribavirin in vitro kızamık virüsüne etkili bir ilaçtır. 
Kızamık pnömoni ve ansefaliti olan bağışıklığı baskı-
lanmış bireylerde kullanılmış olmasına rağmen, (30-32) 
bu konuda kontrollü klinik çalışmalar bulunmadığın-
dan kızamığın tedavisinde ruhsatlı değildir. 

Gelişmekte olan ülkelerde aktif hastalığı geçiren 
çocuklara A vitamini uygulandığında ishal ve pnö-
moni gibi kızamık komplikasyonlarında azalma 
olmaktadır (33-35). A vitamini bir tür immün modülatör 
gibi görev yapmakta ve antikor yanıtını arttırmakta-
dır (36,37). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) akut kızamık 
geçiren tüm çocuklara, hangi ülkeden olursa olsun, 
enfeksiyon sırasında A vitamini verilmesini öner-
mektedir. A vitamini desteği ağız yoluyla günde bir 
kez ve iki gün süreyle verilmeli ve aşağıdaki şekilde 
uygulanmalıdır (38): 

•	 6 aydan küçük bebeklere 50,000 IU
•	 6-12 aylık bebeklere 100,000 IU 
•	 12 aydan büyük çocuklara 200,000 IU 
•	 A vitamini eksikliğinin klinik semptom ve 

bulguları varsa 2-4 hafta sonra ek doz (üçüncü 
doz) verilmelidir. 

Komplikasyonlar 

Kızamığa bağlı ölüm 1000 olguda 1 görülmekte ve 
genellikle pnömoni veya ansefalite bağlı olmaktadır. 
Komplikasyonlar virüsün çoğalmasına verilen aşırı 
yangısal yanıt nedeniyledir. Çocuklarda kızamığa 
bağlı gelişen en sık komplikasyon akut orta kulak 
iltihabıdır. Alt solunum yollarının virüs istilasıyla 
tutulumu veya ikincil bakteri enfeksiyonları klinikte 
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bronkopnömoni, bronşiyolit, laringotrakeobronşit, 
interstisyel veya lober pnömoni şeklinde gelişebilir. 
Radyolojik olarak viral pnömoni iki taraflı aşırı hava-
lanma ve hiluslarda yoğunlaşan dağınık infiltrasyon 
şeklindedir. Akciğer enfeksiyonu sonucu bronşektazi 
gelişebilir (39). Beslenme bozukluğu olan çocuklarda 
mastoidit, pnömoni ve ishal en sık yaşamı tehdit eden 
komplikasyonlardır. Trombositopeni, hepatit, apandi-
sit, kolit, perikardit, miyokardit, glomerulonefrit, 
hipokalsemi, hava kaçağı sendromları, Stevens-
Johnson sendromu ve toksik şok sendromu bildirilen 
diğer ender komplikasyonlardır (40). Kızamık tüberkü-
loz enfeksiyonunun gidişini kötüleştirir (41). 

Kızamığa bağlı merkezi sinir sistemi tutulumu üç 
şekilde olabilir: Akut ansefalit, subakut sklerozan 
panensefalit ve immün-baskılanmış konakta subakut 
ansefalit. Akut ansefalitte döküntünün ortaya çıkma-
sından birkaç gün sonra ateş, baş ağrısı, letarji ve 
bilinç düzeyinde değişiklik gelişir. Beyin-omurilik 
sıvısında (BOS) lenfositlerin ön planda olduğu orta 
düzeyde hücre artışı, 50-250 mg/dL düzeylerinde 
protein yüksekliği ve normal sınırlarda şeker seviyesi 
saptanır. Genellikle hafif ve kendini sınırlayan bir 
tablodur, ancak nörolojik sekel hatta ölümle sonlana-
bilir. Patogenezde hastalığın otoimmün nedenli (akut 
dissemine ensefalomiyelit) olduğunu savunanlar 
kadar virüsün doğrudan BOS ve beyini istila etme-
sinden kaynaklanmasına bağlı olduğunu ileri sürenler 
de mevcuttur (42). 

Subakut sklerozan panensefalit (SSPE) kızamığın 
nadir fakat ilerleyici, ölümcül nörolojik kötüleşme 
tablosudur. Kalıcı ve süregiden merkezi sinir sistemi 
enfeksiyonunun bir sonucudur. Uzun kuluçka dönemi 
ve ağır ilerleyen klinik seyri dolayısıyla yavaş virüs 
hastalığı olarak sınıflandırılmaktadır. SSPE, kızamık 
genellikle iki yaşından önce geçirilirse ortaya çık-
maktadır. Hayvanlarla temas da bir risk faktörü ola-
rak bildirilmiştir (43). 

Belirtiler genellikle hayatın ilk on yılında ve kızamık 
enfeksiyonundan 6-10 yıl sonra başlamaktadır. 
Erkeklerde kızlara göre biraz daha sıktır. 

Beyin dokusunun mikroskobik incelemesinde lenfo-
sit ve plazma hücrelerinin perivasküler alanda infilt-
rasyonu, tip A ve tip B intranükleer Cowdry inklüz-
yon cisimleri saptanır. Bu cisimciklerin elektron 

mikroskop incelemede virüs parçacıkları olduğu 
görülmüştür. Hastalığın gelişiminde hem anormal 
immün yanıt hem de kusurlu, mutasyona uğramış 
virüs suşunun etkili olduğu düşünülmektedir. SSPE’li 
hastaların serum ve BOS’unda kızamık antikor yanıtı 
olmasına rağmen, hücresel immün yanıt yetersizdir. 

Klinik olarak SSPE’li hastalarda davranışsal ve 
zihinsel işlevlerde ilerleyici kötüleşme görülür. İlk 
bulgular ruhsal durumda hafif bozukluklar, hiperakti-
vite ve zekâ kapasitesinde değişiklikler şeklindedir. 
Hastalık ilerledikçe miyoklonik nöbetler, motor 
bozukluk, ekstra piramidal bulgular, stupora kadar 
ilerleyen nörolojik kötüleşme, demans ve koma hali 
ortaya çıkar. Ölüm genellikle ilk bulgulardan sonra 
6-9 ay içinde olur. Elektroensefalogram (EEG) bul-
gusu zeminde süpresyon olan paroksismal yüksek 
amplitüdlü burst dalgaları şeklindeki burst-supresyon 
paternidir. BOS’da tipik olarak γ-globülin ve kızamık 
antikorları artmıştır. Bu antikorlar oligoklonal yapı-
dadır. Bilgisayarlı tomografiyle beyin korteksinde 
atrofi görülür. Manyetik rezonans görüntüleme bey-
nin birçok yerinde ak maddede inflamasyona bağlı 
olarak fokal lezyonlar saptanır (44). 

Tedavi yaklaşımında steroidler, immün-modülatör 
ajanlar, plazmaferez, ribavirin, amantadin, isoprino-
zin (İnosiplex) ve intratekal interferon-α ve –β kulla-
nımı yer almaktadır, ancak hiçbiri başarılı değildir. 

Bağışıklığı baskılanmış çocuklarda ve özellikle 
T-lenfosit bozukluklarında kızamık primer viral pnö-
moni (dev hücreli pnömoni) ve ansefalite neden ola-
bilir ve ölümlere yol açabilir. Akciğer tutulumuna 
bağlı kötüleşme hızlı seyirlidir. Döküntü oluşmayabi-
lir. Virüs döküntü başladıktan sonra kan ve nazofa-
rinkste uzun süre (1 ay) bulunabilir. Subakut kızamık 
ansefaliti bağışıklığı bozuk konakta ve özellikle 
T-lenfosit yetersizliklerinde akut enfeksiyondan 1-7 
ay sonra ortaya çıkan, ölüm oranı yüksek bir hastalık-
tır. Bağışıklığı normal çocuklarda görülen ansefalit 
tablosu ve SSPE arası bir klinik durumdur. Bilinç 
değişiklikleri, nöbet, yürüme, görme ve konuşma 
bozuklukları, hemiparezi ve hemipleji gibi değişik 
sinir harabiyetleri görülür. Ateş bulunmaz, beyin 
görüntülemesi ve BOS incelemesi normaldir. EEG’de 
özgün olmayan değişiklikler kaydedilir. Kesin tanı 
beyin biyopsisiyle konur. Olguların büyük kısmı 
ölümle sonuçlanır. 
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Gebelikte kızamık geçiren annelerin bebeklerinde 
özel bir sendrom tanımlanmamıştır. Ancak, gebeliğin 
son dönemlerinde kızamıkla temas ede annelerin 
bebeklerinde doğumda veya doğumdan sonraki 10 
gün içinde döküntü görülebilir. İlk trimesterdeki 
enfeksiyon düşük ve ölü doğumla sonuçlanabilir; 
yaşayanlarda da doğumsal anomaliler görülebilir (45). 

Korunma

Aktif Bağışıklama

Kızamıktan korunmak için en etkili yöntem aşılama-
dır. Ancak, aşı erken yaşta yapılırsa anneden bebeğe 
geçen kızamık antikorları bebeğin kanında halen 
bulunacağından bu koşullarda etkin aşılamanın başa-
rısı düşmektedir (46). Aşı yapılan yaş ne kadar küçük 
ise bu başarısızlık oranı o kadar yüksektir. 

Aşıya bağlı bağışıklıkla daha düşük düzeyde ve daha 
kısa ömürlü özgün antikor yanıtı oluşmaktadır. 
Hastalığı geçirerek değil de kızamık aşısı yapılarak 
bağışık olan annelerin bebeklerinde anneden geçen 
kızamık antikorları 9. aydan önce kaybolmaktadır (47).

Bugün kızamık aşısında kullanılmakta olan virüs 
canlı-atenüe (zayıflatılmış) Moraten suşudur. Civciv 
embriyonundan elde edilmektedir ve hafif, bulaşıcı 
olmayan bir enfeksiyon oluşturarak etki gösterir. Tek 
olarak ve kızamık-kızamıkçık-kabakulak (KKK) üçlü 
aşısı şeklinde üretilmektedir. Ayrıca henüz ülkemizde 
bulunmasa da, suçiçeği aşısının da eklendiği formu 
(MMR-V, measles, mumps, rubella-varicella) mev-
cuttur. Gebelere veya üç ay içinde gebelik planlayan-
lara kızamık aşısı uygulanmaz. İnsan bağışıklık yeter-
sizliği virüsü (HIV, human immunodeficiency virus) 
ile enfekte çocuklar dışındaki bağışıklığı baskılananla-
ra aşı önerilmez. Asemptomatik HIV ve semptomatik 
ancak ağır immün bozukluğu bulunmayan HIV enfek-
te bireylere kızamık aşısı yapılabilir (38). 

Aşıya bağlı yan etkiler ateş (>39°C olabilir), geçici 
döküntü, yumurta veya neomisin alerjisine bağlı aler-
jik reaksiyonlar şeklindedir. Döküntü genellikle aşı-
dan bir hafta sonra ve soluk görünümde ortaya çıkar. 
Anafilaksi tarzında yumurta alerjisi olanlara kızamık 
aşısı yapılması önerilmemektedir. Kızamık aşısının 
inflamatuvar bağırsak hastalığı ve otizme yol açtığı 
şeklindeki iddialar öne atılmış, ancak geniş retrospek-

tif ve prospektif çalışmalarla ispatlanamamıştır (38). 

Kızamık enfeksiyonunun ciddi hastalık ve ölüme 
neden olduğu endemik bölgelerde sütçocuklarına 6 
aylıktan hatta 3 aylıktan itibaren kızamık aşısı yapıl-
ması teşvik edilmektedir (19). Ancak bu durum pasif 
antikorların immün yanıtı engellemesi nedeniyle 
önemli sayıda aşı başarısızlığına yol açabilir. 
Kızamığın küresel yok edilmesi (eliminasyonu) için 
Dünya Sağlık Örgütü tüm dünyada ilki birinci yaş 
gününde (12.-15. aylar arasında) ve ikincisi en erken 
4 hafta sonra olmak ilköğretime girişte (4-6 yaşlarda) 
iki doz aşılama önermektedir (38). 

Türkiye’de Kızamık Aşısı Uygulamaları

Kızamık aşısı ülkemize 1960’lı yılların ortalarında 
girmiş ve önceleri kampanya şeklinde uygulanmıştır 
(48). 1970’de aşılama programında ilk defa yer alan 
kızamık aşısı 1987 yılına kadar 8. ve 15. aylarda iki 
doz şeklinde uygulanmıştır. DSÖ’nün gelişmekte olan 
ülkelerde kızamık aşısı uygulamasına dokuzuncu ayda 
tek doz önerisi getirmesi üzerine 1987-1998 yılları 
arasında aşı dokuzuncu ayda tek doza indirgenmiştir. 
Ancak, aşı koruyuculuğunun bu takvimle yeterli ola-
madığının saptanması üzerine 1998’den itibaren doku-
zuncu ay ve ilköğretim birinci sınıfta olmak üzere iki 
doz kızamık aşısı uygulaması yapılmıştır (49). 

Türkiye’de 2003 yılından bu yana uygulanan kıza-
mık eliminasyon (yok etme) stratejileri ile bildirilen 
kızamık olgu sayısında çok önemli azalma sağlanmış 
ve 2006 yılından itibaren KKK aşısı olarak, 12. ay ve 
ilköğretim birinci sınıfta olmak üzere toplam iki doz 
yapılması kararlaştırılmıştır (50). Kızamık DSÖ Avrupa 
bölgesinde salgınlar yapmaya devam etmektedir. 
Ülkemizde 2007 yılında 3 olguya kadar düşürülen 
kızamık olgu sayısı, Türkiye Halk Sağlığı Kurumu 
verilerine göre 2012 yılı boyunca 349 ve 01.01.2013-
13.02.2013 arasında 656 olgu olarak bildirilmiştir (51). 
Bu nedenle de mevcut olan iki doz kızamık aşısına 
Sağlık Bakanlığı tarafından 6. aydan itibaren ek bir 
doz eklenmiştir. Bu aşı rutin aşı takvimindeki bir aşı 
dozu olarak sayılmayacak, ancak bu bebekler 12. 
aylarına geldiklerinde önceden yapıldığı gibi rutin 
kızamık aşılarına başlanacağı kararlaştırılmıştır. Yine 
de 6-12 ay arasında yapılan aşı ile aşı takvimindeki 
ilk doz olan 12. ay aşısı arasında en az 4 hafta kalma-
sına dikkat edilmesi istenmektedir. 
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Son olarak, kızamıkla ilgili bildirilen hasta sayıları 
değerlendirilerek, bakanlığımız tarafından ülke 
genelinde kızamık aşısının 9-12 ay arası tüm bebek-
lere ek bir doz KKK aşısı uygulanmasını önermek-
tedir. Bu doz rutin aşı şeması içerisindeki doz yerine 
geçmediğinden, (kızamık aşısı uygulamasından en 
az dört hafta sonra olacak şekilde) 12. ay dolduktan 
sonra KKK aşısı tekrarlanmalıdır (52). Ayrıca tüm 
sağlık çalışanlarının KKK aşısı olmaları gerekli 
görülmüştür. Aşı bir ay ara ile iki doz olarak uygu-
lanmalıdır. 

Pasif Bağışıklama

Pasif antikorların varlığı hastalığı önleyebilmekte 
veya en azından hafifletmektedir. İmmün globülin 
(IG) temastan sonraki 6 gün içinde verilmelidir (38). 
Önerilen doz kas içine 0.25 mL/kg, bağışıklığı baskı-
lanmışlarda ise 0,5 mL/kg dozda (her iki durumda da 
maksimum 15 mL) şeklindedir. Salgın durumu varsa 
salgın bitene kadar 4 haftada bir doz yinelenmelidir. 
Bir yaş altı bebekler, gebeler ve bağışıklığı baskıla-
nanlarda komplikasyon olasılığı yüksek olduğundan, 
özellikle bu gruptakilerin kızamıkla yakın temas 
etmeleri durumunda IG uygulanması önerilmektedir. 
On iki ay ve üzeri olup, en az bir doz kızamık aşısı 
yapılmış olan yakın temaslılara IG önerilmez. IG 
yerine intravenöz immün globülin de (IVIG) 400 mg/
kg dozda kullanılabilir. Son üç hafta içinde herhangi 
bir nedenle IVIG almış kişilere kızamık pasif bağı-
şıklığı uygulanacaksa IVIG verilmesi gerekmez. 

HIV ile enfekte çocuklar kızamıkla temas ettiklerinde 
koruma önlemleri için kızamığa karşı bağışıklık 
düzeyleri ve önceden kızamık aşısı yapılmış olma 
durumlarına göre karar verilmelidir (38). Serolojik 
olarak bağışıklığı tam veya iki doz kızamık aşısı 
yapılmış olan hafif veya orta düzeyde immün baskı-
lanması bulunan çocuklar için ilave korunma gerekli 
değildir. Ağır düzeyde immün baskılanması bulunan 
çocuklar 0,5 mL/kg dozda IG almalıdır. Son iki hafta 
içinde IVIG almış olan HIV ile enfekte hastalara ek 
profilaksi gerekli değildir. 

Kızamıkla temas eden ve IG uygulanan çocuklara 
kızamık aşısı yapılacağı zaman 5 ay (0.25 mL/kg 
yapılmışsa) veya 6 ay (0,5 mL/kg yapılmışsa) erte-
lenmelidir. 

Salgın Kontrolü

Kızamıklı biriyle temas varlığında ilk 72 saat içinde 
aşı yapılması koruyucudur. Salgın durumlarında 
bağışıklığı belgelenemeyen veya 12 ay ve sonrasında 
2 doz aşısı yapılmayanlara kızamık aşısı yapılmalıdır. 
Salgın sırasında 12 aydan küçük olup, aşılanan 
bebeklere aşılama takviminde önerildiği gibi, 12.-15. 
aylarda ve ilköğretim 1. sınıfta aşıları tekrar yapılma-
lıdır. Tüm sağlık çalışanları kızamık bağışıklık 
durumları açısından incelenmeli ve bağışıklığı eksik 
olanlar mutlaka aşılanmalıdır.

Kızamık salgını durumunda kullanılmak üzere 
Bakanlığımızın yayınlamış olduğu genelgeye göre 
kızamık olgu tanımları belirlenmiştir (6). Buna göre;

Kızamık için Klinik Tanımlama
•	 38°C’den yüksek ateş VE
•	 Makülopapüler döküntü VE
•	 Öksürük VEYA burun akıntısı VEYA konjonkti-

vit ile karakterize hastalık.

Kızamık Tanısı için Gerekli Laboratuvar Kriterleri
•	 Kızamığa özgü IgM antikoru saptanması VEYA
•	 Kızamık virüs izolasyonu VEYA
•	 RT-PCR ile kızamık viral RNA saptanması 

VEYA
•	 2-4 hafta arayla alınan serum örneklerinde kıza-

mığa özgü IgG antikor titresinde belirgin (en az 4 
kat) artış.

Kızamık Olgu Sınıflaması:
•	 Şüpheli Olgu: Makülopapüler döküntüyle seyre-

den herhangi bir hastalık.
•	 Olası Kızamık Olgusı (Klinik Olgu): Klinik 

tanımlamayla uyumlu olgu.
•	 Kesin Kızamık Olgusı:

a. 	 Laboratuvarla Doğrulanmış Olgu: Tanı için 
gerekli laboratuvar kriterlerinden biri ile doğ-
rulanmış olası olgu VEYA yakın zamanda 
aşılanmış ise laboratuvarla doğrulanmış olgu 
ile epidemiyolojik ilişkili olan olgu.

b. 	Epidemiyolojik İlişkili Olgu: Başka bir labo-
ratuvarla doğrulanmış kesin olgu ile epidemi-
yolojik ilişkili (maruziyet ve inkübasyon 
dönemi açısından yer ve zaman-semptomların 
başlamasından 7–18 gün önce temas- ilişkisi 
bulunma durumu) olan olası olgu.
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•	 Olgu Değil: Kızamığın klinik tanımlaması ile 
uyumlu belirti ve bulguları olan bir kişide labora-
tuvar testlerinin negatif olması VEYA kızamık 
olmadığı (örn, roseola infantum, eritema infeksi-
yozum vb.) laboratuvarla doğrulanmış bir olgu ile 
epidemiyolojik ilişkili olan olgu. 

Makülopapüler döküntülü bir olgu ile karşılaşıldığın-
da öncelikle sıcak olgu olup olmadığı değerlendiril-
melidir. Sıcak olgu; kesin olgu ile temas öyküsü olan 
veya döküntünün başlamasından önceki 3 hafta içeri-
sinde seyahat öyküsü olan veya aşısız veya yaşına 
göre eksik aşılı olan veya kümelenme gösteren olası 
kızamık/kızamıkçık olgu tanımına uyan olgular sıcak 
olgu olarak değerlendirilir.

İzolasyon önlemleri

Bağışıklığı normal kızamıklı hastalar döküntü başla-
madan önceki 4 gün ve sonraki 4 gün bulaştırıcı olduk-
larından ayrı tutulmalıdır. Hastaneye yatırılan hastala-
ra temastan sonraki 5.-21. günlerde solunum izolasyo-
nu önlemleri alınmalıdır. Bağışıklığı baskılananlar ise 
kızamık enfeksiyonu sürdüğü müddetçe izole edilme-
lidir. SSPE’li hastalar bulaştırıcı değildir. 
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