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Kızamık; ateş, öksürük, burun akıntısı, konjunktivit, 
karakteristik bir enantem olan koplik lekesi ve eritema-
töz makülopapüler döküntü ile karakterize viral bir en
feksiyondur. 

Kızamık gelişmekte olan ülkelerde her yıl 1.5 mil
yon dolayında çocuk ölümüne neden olur ve aşı ile ko
runabilir hastalıklar arasında mortalitenin başta gelen 
nedenidir (1). Enfekte olan çok sayıda çocukta da pnö-
moni, diare, malnutrisyon, körlük ve ensefalit gibi ciddi 
komplikasyonlara yol açmaktadır. Yaşamın ilk 6 ayında 
kızamıkla karşılaşan çocuklarda (enfeksiyonu klinik ola
rak geçirmeseler bile) temastan sonraki 2-3 yıl içinde 
mortalite riskinin kontrol gurubuna göre yüksek olduğu 
bildirilmektedir (2). 

Kızamık immüniteyi önemli ölçüde etkileyen bir 
enfeksiyondur. Hastalık sırasında özellikle T ve B hüc
re popülasyonlarını etkileyen geniş bir immünosupres-
yon durumu oluşmaktadır (3). 

Lenfopeni kızamığın seyri sırasında sıklıkla gözle
nen bir bulgudur. Strese bağlı kortlzol artışının, lenfosit
lerin periferal lenfoid dokuda tutuluşunun ve hücrelerin 
viral harabiyetinin; lenfopeniden sorumlu olabileceği bil
dirilmektedir. Kızamıktan ölen çocuklarda sık olarak gö
rülen timus atrofisinin de periferik kanda T hücrelerinin 
azalmasına yol açabileceği düşünülmektedir. 

Kızamıktan ölen çocuklarda kızamık antikorlarının 
yeterli yapılamadığı saptanmıştır. Şiddetli kızamık enfek
siyonu sırasında kızamık antijenine duyarlı hücrelerin 
fonksiyonlarının da muhtemelen bozulduğu bildirilmekte
dir (3). 

Şiddetli kızamıkta ayrıca T helper hücrelerde azal
ma, kompleman komponenti C3 düzeyinde ise utilizas-
yonun yetersiz olmasına bağlı yükselme gibi immünolo
jik değişiklikler de saptanmıştır (4). 
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Kızamığın seyrinde gözlenebilen lenfopeni ve ye
tersiz antikor cevabı gibi ağır ve irreversibl immünolojik 
bozukluğun akut ölümün nedeni olabi leceği, buna 
karşılık hastalığın erken dönemindeki geçici immiin 
değişikliğin ise, uzun süreli pulmoner ve nörolojik sekel-
lere yol açabileceği düşünülmektedir (3). 

Kızamığa bağlı mortalite ve morbiditeyi önlemenin 
primer yolu aşılamadır. Ancak hastalığın çok bulaşıcı ol
ması, aşının koruyuculuğunun tam olmaması nedeniyle, 
effektif bir tedavi ihtiyacına dikkat çekilmiştir. 

Antiviral bir ajan olan ribavirinin kızamık virusuna 
karşı invitro ve klinik aktivitesi gösterilmiştir. Çalışmalar 
özellikle immun defektli kişilerde, kızamık pnömonisi, 
yaygın kızamık ve S S P E durumlarında ribavirin tedavi
sinin kullanılabileceğini, ancak bu konuda daha fazla 
klinik çalışmaya ihtiyaç olduğunu göstermiştir (5). 

immünglobulinler de kızamık tedavisinde denen
miş, ancak faydalı etkileri saptanmamıştır (5). 

Son yıllarda A vitamininin kızamık tedavisinde etki
li bir rolü olabileceği ileri sürülmekte ve yapılan klinik 
çalışmalar bu görüşü desteklemektedir (5-10). 

ilk kez 1932'de Ell ison vitaminlerinin kızamığa 
karşı koruyucu olabileceğini öne sürmüştür (1). Daha 
sonra 1987'lere dek kızamıkta vitaminlerin etkisi üzerin
de durulmamıştır. 1987'de yapılan klinik bir çalışmada 
A vitamini verilen kızamıklı çocuklarda, verilmeyenlere 
göre ölümün iki kat daha az gözlendiği bildirilmiştir 
(11). 

Daha sonraki çalışmalarda kızamığın serum A vita
mini düzeyini deprese ettiği ve hiporetineminin (serum 
retinol düzeyi < 0.7 mikro mol/L veya < 20 mikrogr/dl) 
özellikle 2 yaş altındaki çocuklarda kızamık mortalite-
sinde artışa neden olduğu gösterilmiştir (6,10). Zaire'de 
kızamık nedeni ile hastaneye yatırılan 283 çocukda 2 
yaşın altındakilerin %36'sında A vitamini düzeyi 5 mik-
rogr/dl'nin altında bulunmuş ve bu durumun mortalitede 
artışa neden olduğu bildirilmiştir (8). 

Güney Afrika'da kızamık komplikasyonları nedeni 
ile hastaneye yatırılan 189 çocuğun %92'sinde, serum 
retinol düzeyleri normalin altında bulunmuştur. Dökün
tünün başlamasından sonrak i 5 gün iç inde, total 
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400.000 İÜ (2 gün 200.000 İÜ/gün) dozunda oral A 
vitamini tedavisinin, ölüm oranını %50 kadar pnömoni, 
diare ve hastanede yatış süresini ise %33 kadar azalt
tığı saptanmıştır (6). Başka bir çalışmada yine kızamık 
komplikasyonları nedeni ile hastaneye yatırılan çocuk
ların %90'ında hiporetinemi saptanmış ve uygulanan A 
vitamini tedavisinin pnömoninin iyileşmesini hızlandır
dığı, kızamık sonrası 6 aylık dönemde solunum sistemi 
enfeksiyonlarının şiddet ve sayısını azalttığı gözlenmiştir 
(7). 

Kızamıkta A vitamini düzeyleri gelişmiş ülkelerde 
de araştırılmıştır. New York'da 2 yaşından küçük 89 kı
zamıklı çocuğun %22'sinde A vitamini düzeyi ve kıza
mığa karşı spesifik antikor düzeyleri düşük, aynı yaşta
ki sağlıklı çocuklarda ise A vitamini düzeyi normal ola
rak bulunmuştur. A vitamini düzeyi düşük olan kıza
mıklı çocuklarda hastalığın daha şiddetli seyrettiği, has
tanede yatış süresinin de daha uzun olduğu bildiril
miştir (9). 

Beslenmesi iyi olan Amerika'lı çocuklarda da kıza
mık enfeksiyonu sırasında serum A vitamini, retinol 
bağlayıcı protein ve prealbumin düzeyleri araştırılmış ve 
kızamıklı çocukların %50'sinde bu değerlerin düşük ol
duğu saptanmıştır (10). 

A vitamini vücut membranlarının stabilitesi, epitel 
hücrelerinin bütünlüğü, müküs salgılama yeteneği ve 
görme işlevi için gerekli bir vitamindir. Karaciğerde ve 
retinada depolanan vitamin gereksinime göre serbest 
retinóle hidrolize olur ve etki edeceği yere taşınır. A vi
taminin kan düzeyleri beslenme ile ilgili olarak uzun 
süreli yetersiz alım dışında akut ve kronik enfeksiyonlar 
nedeni ile de düşük olabilir (12). Karaciğerde A vitami
ni depoları yeterli olduğu halde pnömoni, romatoid ar-
trit, hepatit, akut tonsillit, romatizmal ateş ve protein-e-
nerji malnutrisyonu gibi durumlarda hiporetinemi görüle
bilir (6). Bu durum karaciğerden, A vitaminin yeterli hız
da mobilize olamaması sonucudur. Beslenme ile ilgili A 
vitamini eksikliğinin yaygın olmadığı yerlerde de şiddetli 
kızamıklı çocuklarda saptanan hiporetineminin bu ne
denle oluşabileceği düşünülmektedir. Kızamıklı çocuk
larda yapılan çalışmalarda, vitaminin karaciğerden do
laşıma mobilizasyonu sırasında gereken prealbumin, 
retinol bağlayıcı protein gibi proteinlerin düşük düzeyde 
bulunması bu düşünceyi desteklemektedir (7,10). 

Beslenme bozukluğuna bağlı A vitamini eksikliğinin 
ilk görünümlerinden birisi, enfeksiyonlara eğilimin ar
tışıdır. Hafif eksikliklerinde bile çocukluk çağında pnö
moni, diare ve ölüm riski artabilir (13,14). Bu yönü ile 
A vitamini antienfektif vitamin olarak da tanımlanmıştır 
(6). 

A vitamini eksikliğinin hangi mekanizma ile enfek
siyonu şiddetlendirdiği bilinmemektedir. Deneysel ça
lışmalarda A vitamini eksikliğinin sellüler immüniteyi, 
gecikmiş tip hipersensiviteyi ve antikor üretimini boz
duğu, dolaşan lenfositlerin sayısında azalmaya neden 

olduğu, timus ve dalakda ise belirgin atrofiye yol açtığı 
saptanmıştır (15-17). 

Kızamığın tüm epitelyal dokuları ve immüniteyi ha
sara uğratan bir enfeksiyon olması, kızamıklı hastalarda 
serum A vitamini, retinol bağlayıcı protein ve prealbu
min düzeylerinin düşük bulunması, antienfektif ve im-
münitede etkili bir ajan olan A vitamini ile tedaviyi gün
deme getirmiştir. 

Kızamıklı hastalarda A vitamini verilmesi, morbidi-
teyi muhtemelen immün fonksiyonların düzelmesi ve 
hasar görmüş epitelyal dokunun rejenerasyonu olmak 
üzere iki mekanizma ile azaltmaktadır. A vitamini teda
visi ile kızamıklı hastalarda total lenfosit sayısı ve anti
kor düzeyinin arttığı gösterilmiştir (18). 

Bu bilgilerin ışığında Dünya Sağlık Örgütü; A vita
mini eksikliğinin bilinen bir problem olduğu bölgelerde 
kızamıklı çocuklara A vitamini verilmesini önermiş, kıza
mıktan ölüm oranının %1 ve daha yüksek olduğu ülke
lerde kızamıklı çocuklara A vitamini verilmesinin uygun 
olacağını ileri sürmüştür (10,11). Önerilen doz; 2 gün 
üst üste olmak üzere, bir yaş altı çocuklar için 100.000 
İÜ, bir yaş üzeri çocuklar için 200.000 İÜ'dir. Ça
lışmalarda iyi beslenmiş çocuklarda da kızamık sırasın
da A vitamini tedavisi ile mortalité ve morbidité de 
önemli azalma görülmesi sonucunda, nutrisyonel eksik
lik olsun veya olmasın kızamık ya da komplikasyonları 
nedeni ile hastaneye yatırılan tüm çocuklara oral A vi
tamini tedavisi verilmesi de önerilmektedir. Ancak kıza
mık sı rasında gözlenen retinol bağ layıc ı protein 
düşüklüğünün; bu proteinin negatif bir akut faz reaktanı 
olarak hareket edebilmesine bağlı olduğu ve bu nedenle 
diğer yönlerden normal olan, iyi beslenmiş çocuklarda 
kızamık sırasında A vitamini tedavisinin henüz araştırıl
ması gerektiği de bildirilmektedir (19). 

A vitamininin kızamık aşısı uygulanan çocuklara 
aşı ile birlikte verilmesinin kızamık enfeksiyonunda ol
duğu gibi IgG antikor düzeyinde yükselmeye yol açabi
leceği ve aşı başarısızlığını azaltacağı da ileri sürül
mektedir (9). 

Halen tüm dünyada ve ülkemizde de önemli bir 
sorun olmaya devam eden kızamıkda mortalité ve mor-
biditeyi azaltmada öncelikle malnütrisyonlu ve hastane
ye yatacak derecede ağır tablo gösteren hastalarda A 
vitamini uygulanması önerilen bir tedavidir. 
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